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1.0 Einleitung 
1.1 Aktuelle Entwicklungen und epidemiologische Trends beim 
Prostatakarzinom 
 
Das Prostatakarzinom hat als eine der bedeutsamsten Erkrankungen der westlichen 
Industrienationen 1998 in Deutschland erstmals das Bronchialkarzinom als häufigste 
maligne Erkrankung des Mannes abgelöst. Die Inzidenz steigt jährlich weiter mit zuletzt 
48. 650 Neuerkrankungen im Jahr 2006 (1). Der Anteil des Prostatakarzinoms beträgt 
aktuell 22.3 % aller Malignome des Mannes und liegt in der tumorassoziierten 
Mortalitätsstatistik sowohl in Deutschland als auch weltweit an zweiter Stelle (2, 3). Als 
Tumor des alten Mannes (mittleres Erkrankungsalter 67.5 Jahre) wird dem 
Prostatakarzinom bei einer insgesamt älter werdenden Gesellschaft eine zunehmende 
gesundheitlichpolitische und sozioökonomische Relevanz zukommen. 
So hat in Deutschland zwischen 1993 und 2004 die Zahl der über 60-jährigen um mehr 
als 20 % zugenommen. Dabei wird für die steigende Inzidenz des Prostatakarzinoms – 
neben der zunehmenden Lebenserwartung – vor allem die Einführung des Prostata-
spezifischen Antigen (PSA) basierten Screenings verantwortlich gemacht. 
 
Durch die Einführung dieses Screening-Tests werden in Deutschland seit etwa 15 
Jahren mehr und mehr Prostatakarzinome diagnostiziert (1). Diese Entwicklung wird 
sich nach epidemiologischen Schätzungen in Deutschland noch bis zum Jahr 2030 
fortsetzen (4).  
Durch eine aggressivere Früherkennungspolitik und ein breiteres PSA-Screening nahm 
in den Vereinigten Staaten von Amerika zwischen 1990 und 1994 die Inzidenz des 
Prostatakarzinoms um über 20 % pro Jahr zu (4). Als Erklärung wird vor allem die 
Ausschöpfung des Prävalenzpotentials durch die PSA-Testung angeführt (5, 6). 
Seit 2003 ist es durch die zunehmende Erschöpfung der Prävalenzreserve in den USA 
nicht zu einem weiteren Inzidenzanstieg für das Prostatakarzinom gekommen (4). 
In Deutschland ist das PSA-Screening eine Selbstzahler-Leistung. Außerdem nehmen 
nach Schätzungen des Statistischen Bundesamts (2005) lediglich ca. 15 % der 
männlichen Bevölkerung an der ab dem 45. Lebensjahr beginnenden gesetzlichen 
Krebsvorsorge teil. Dies kann erklären, dass es im Gegensatz zu den USA in 
  Einleitung 
 2  
Deutschland bislang nicht zu einer Erschöpfung der Prävanlenzreserve gekommen ist 
und die Inzidenz weiter ansteigt (4, 7). 
 
Die Bestimmung des PSA führt zur Diagnose des Prostatakarzinomes in früheren 
Stadien. So präsentiert sich das Malignom immer seltener als okkulter (siehe Kapitel 
2.4) und lokal fortgeschrittener Befund, sondern überwiegend im klinisch 
asymptomatischen, lokal begrenzten Stadium (stage migration) (8, 9, 10). Während der 
Anteil zwischen 1987 und 1996 noch bei 55 % (11) lag stieg diese Rate zwischen 2000 
und 2005 auf über 70 % an (3). 
Cooperberg et al. beschreiben eine Tendenz zur Diagnose von low-risk 
Prostatakarzinomen (siehe Kapitel 2.5.2.) in den USA (12) von 31 % zwischen 1998 
und 1999 zu 47 % in den Jahren 2001 und 2002. 
Auch sank der Anteil inzidentieller Prostatakarzinome von 1.6 % auf weniger als 0.5 % 
(13). Dieses scheint vor allem auf eine aggressivere Untersuchung der Patienten mit 
LUTS (lower urinary tract symptoms) vor der Therapie einer mutmaßlich benignen 
Prostatahyperplasie zurückzuführen zu sein (14). 
Durch den sogenannten Kohorteneffekt verändert sich mit der frühzeitigen Detektion 
auch die Altersverteilung der Patienten in Bezug auf die Inzidenz erheblich: durch das 
vorzeitige Erkennen steigt die Inzidenz bei jüngeren Männern und sinkt – mit einer 
gleichzeitigen Zunahme der erkannten Prävalenz – bei älteren. Dementsprechend findet 
sich auch ein shift in der Altersverteilung des Patientenkollektivs (15, 16). Diese 
jüngeren Patienten sind in der Regel potent und hinsichtlich ihres Tumorleidens 
asymptomatisch.  
Daraus ergibt sich zwingend die Forderung nach einer effektiven und gleichzeitig 
nebenwirkungsarmen Therapie, welche möglichst keine Einschränkungen der 
Lebensqualität (z.B. der erektilen Potenz) mit sich bringt (2).  
Sowohl der Nutzen und die Konsequenzen des Screenings als auch die 
Behandlungskonzepte und Therapiemöglichkeiten werden kontrovers diskutiert (2, 17).  
In Deutschland ist das PSA zwar als sensitiver Tumormarker anerkannt (18), dennoch 
gehört das PSA-Screening nicht zu den kassenärztlichen Leistungen bei der jährlichen 
Krebsvorsorge des Mannes ab dem 45. Lebensjahr. Die Begründung hierfür liegt darin, 
dass die Effektivität eines Screening- Tests laut Paragraph 25 Abs. 2 SGB V dann 
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bewiesen sei, wenn ein kausaler Zusammenhang zwischen Frühdentdeckung, 
Behandelbarkeit und Verminderung der Sterblichkeit schlüssig mit akzeptabler 
Lebensqualität und Kosteneffektivität bestünde. Dieser Beweis, insbesondere die 
Senkung der Mortalität, konnte für die Anwendung des PSA-Screening in Deutschland 
bisher nicht erbracht werden (4). 
Im Gegensatz hierzu zeigen epidemiologische Studien aus den USA, wo eine aggressive 
Früherkennungspolitik betrieben wird, bereits zwischen 1990 und 1995 eine Abnahme 
der Mortalität (von 23.7 pro 100.000 Männern/Jahr auf 17.6 pro 100.000 Männer/Jahr 
(19)), nachdem sie in den Jahren davor um jeweils 2 bis 3 % angestiegen war. 
Dementsprechend führt eine Expertenkommission des Prostatakarzinoms der European 
Association of Urology (EAU) den Rückgang der Mortalität in Ländern mit einem 
aggressiven Screening auf den Nutzen des PSA-Screenings und den resultierenden 
diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen zurück (17, 20, 21, 22). 
 
Mit der steigenden Detektionrate des Prostatakarzinoms kommt die kritische Frage auf, 
welche der diagnostizierten Tumoren klinisch relevant sind und die Lebenserwartung 
des Patienten einschränken oder ob eine therapeutische Maßnahme mit der assoziierten 
Morbidität nicht sogar mehr schadet, als nutzt (23, 24, 25). Denn die nur durch das PSA 
detektierten Tumoren (cT1c siehe Kapitel 2.5.1) sind bezüglich der Prognose sehr 
heterogen (23, 25, 26). Daher ist es von entscheidender Bedeutung diese sorgfältig 
untereinander zu differenzieren und hinsichtlich der therapeutischen Konsequenzen 
voneinander abzugrenzen.  
 
Es liegen Studien im Sinne einer „Über-Therapie“ vor, nach denen Operationen in über 
einem Drittel der Fälle ohne sinnvolle Indikation durchgeführt werden (27). Dahm et al. 
unterstellen dies auch im Zusammmenhang mit der operativen Therapie des 
Prostatakarzinoms (17). Es existieren zwar Behandlungsrichtlinien der urologischen 
Fachgesellschaften, allerdings mit einem niedrigen Evidenzgrad (17, 28). Die 
Empfehlungen unterscheiden sich zum Teil von denen der Strahlentherapeuten und der 
medizinischen Onkologen (29).  
So haben beispielsweise zwei populationsbasierte Kohorten-Studien gezeigt, dass 
Patienten mit einem low-risk Prostatakarzinom (siehe 2.5.2.) unter einer watchful 
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waiting Strategie oder einer verzögerten hormonablativen Therapie (23, 25) selten an 
dem Tumor sterben. (23). In dieser Risikokategorie geht der Nutzen einer aktiven 
Therapie wie der potentiell kurativen Operation in den ersten 15 Jahren gegen Null. 
Patienten mit einem moderate bis high-risk Prostatakarzinom haben hingegen bei einem 
konservativen Therapieansatz schlechtere Überlebenschancen als Patienten, die mit 
kurativen Therapiestrategien wie einer Radiatio, Operation oder Brachytherapie 
behandelt werden (23).  
 
1.2 Therapieoptionen 
1.2.1 Kurative Therapieoptionen 
 
Als kurative Therapiemöglichkeiten beim lokal begrenzten Prostatakarzinom gelten die 
radikale Tumorchirurgie, die perkutane 3D-konformale Strahlentherapie, sowie 
Afterloading-Techniken und die Brachytherapie.  
Als Goldstandard und am besten evaluierte Therapie beim lokal begrenzten 
Prostatakarzinom gilt unverändert die radikale Prostatektomie (RPE), das derzeit am 
häufigsten angewendete Verfahren (2, 4, 7). Nur die Operation erlaubt eine 
nachvollziehbare lokale Tumorkontrolle und eine exakte histopathologische 
Tumorklassifikation. 
Die Indikation zur RPE richtet sich nach dem Tumorstadium bei Diagnosestellung und 
wird von dem allgemeinen Gesundheitszustand des Patienten mit eventuellen 
Begleiterkrankungen und der voraussichtlichen Lebenserwartung bestimmt (30). Bei 
einer Lebenserwartung von mehr als 10 Jahren (4, 7) – hier sollte statt des 
chronologischen das biologische Alter des Patienten gewertet werden – und einem 
guten gesundheitlichen Status des Patienten steht diese Option als kurative Therapie des 
lokal begrenzten Prostatakarzinoms zur Verfügung. 
Die radikale Prostatektomie kann in unterschiedlichen Techniken über unterschiedliche 
operative Zugangswege erfolgen:  perineale oder retropubische Prostatektomie 
(aszendierend oder deszendierend, offen, laparoskopisch konventionell oder 
roboterassistiert), mit oder ohne Erhalt des neurovaskulären Bündels. Während der 
Prostatektomie ist – abhängig vom Risiko von Lymphknotenmetastasen und damit dem 
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Operationsverfahren - eine gleichzeitige pelvine oder extendierte Lymphadenektomie 
möglich. 
Die heute angewendeten Operationstechniken unterliegen aufgrund des sich ändernden 
Patientenkollektivs auch zunehmend einem Wandel (shift) hin zu schonenden minimal-
invasiven und potenzerhaltenden Verfahren (31). Einige Studien belegen, dass ein 
Wiederanstieg des PSA-Wertes und damit die Rezidivhäufigkeit bei potenzerhaltenden 
Operationen signifikant erhöht ist (32, 33), wobei standardisierte harte Kriterien in der 
Vorauswahl der Patienten und die Erfahrung des Operateurs die Prognose entscheidend 
beeinflussen. Graefen et al. sprechen von annähernd gleich guten Rezidivraten bei einer 
akkuraten Vorauswahl des Patientengutes (34, 35, 36). Eine standardisierte extendierte 
Biopsie der Prostata sollte bei Wahl der Operationstechnik zur Entscheidungshilfe 
herangezogen werden (34, 35). 
 
1.2.2 Konservative (nicht kurative) Therapieoptionen 
 
Als androgenabhängiger Tumor lässt sich das Prostatakarzinom in seinem Wachstum 
durch Androgenablation beeinflussen (Nobelpreis für Charles Brenton Huggins 1966). 
(37). Diese kann medikamentös durch Östrogene, durch LH-RH Analoga, durch 
Androgenrezeptorblocker oder operativ durch eine subkapsuläre Orchiektomie nach 
Riba erfolgen (37), wobei die medikamentöse Hormonablation die operative weitgehend 
abgelöst hat (38). Des Weiteren sind diverse Kombinationen unterschiedlicher 
Antiandrogene, Östrogene und Chemotherapeutika möglich.  
Die hormonablative Behandlung wird indiziert bei Patienten mit einem bereits 
metastasierten Prostatakarzinom oder bei aufgrund ihrer Begleitmorbidität inoperablen 
Patienten. Sie kann aber auch neoadjuvant  (1944, Vallett B) durchgeführt werden (7).  
In der Literatur finden sich kontroverse Angaben zu dem Nutzen einer neoadjuvanten 
hormonablativen Therapie. Während einige besagen, dass der Status der 
Resektionskanten, die pT-Stadien und der Lymphknotenbefall günstig beeinflusst 
würden (39, 40), sprechen andere von einer möglichen Verfälschung des histologischen 
Gradings am endhistologischen Präparat (41). Klotz et al. zeigen in einem Fünf-Jahres 
follow up keinen Benefit hinsichtlich des Outcome (42). Derzeit wird eine neoadjuvante 
Therapie in den Behandlungsrichtlinien der Fachgesellschaften nicht empfohlen (7). 
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Kommt es nach einem kurativen Verfahren zu einem Lokalrezidiv oder einer 
systemischen Progression des Tumorleidens, ist neben bzw. nach der Hormontherapie 
eine Chemotherapie mit Docetaxel zugelassen. Die Verlängerung der Überlebenszeit 
unter einer Therapie mit Docetaxel konnte in prospektiven Studien nachgewiesen 
werden (43). Monoklonale Antikörper und anti-angiogene Medikamente sind in 
klinischer Erprobung (43). 
 
Ein weiteres konservatives Konzept ist das Zuwarten (watchful waiting), welches 
beispielsweise bei älteren Patienten mit günstigen prädiktiven Faktoren indiziert ist. In 
den letzten Jahren wird es aufgrund des immer günstigeren Staging bei zunehmend 
jüngeren Patienten hin zu operablen Tumoren zunehmend seltener angewendet (44). 
Eine einzige prospektive randomisierte Studie vergleicht die radikale Prostatektomie als 
eine lokal kurative Therapie mit der watchful waiting Strategie (24). In diese Studie 
wurden nur Patienten eingeschlossen, die eine Lebenserwartung über 10 Jahren hatten, 
einen gut oder moderat differenzierten Tumor, ein PSA unter 50 ng/ml und einen 
negativen Skelett-Szintigraphie-Befund. Bill-Axelson et al. fanden, dass die radikale 
Prostatektomie die erkrankungsspezifische Mortalität um 44 %, die absolute Mortalität 
um 5.3 % und das Risiko einer lokalen oder generalisierten Progression reduziert, wobei 
die absolute Mortalitätssenkung nach 10 Jahren gering ist. Nach dieser Studie müssen 
19 Patienten mit einem Prostatakarzinom in einem frühen Stadium operiert werden, um 





Die unterschiedlichen Therapieansätze machen aufgrund ihres erheblichen Einflusses 
auf die Morbidität des Patienten und ihrer sozioökonomischer Bedeutung neben der 
Erfassung der individuellen Patientensituation (Lebenserwartung, Begleiterkrankungen, 
sexuelle Aktivität, soziale und psychische Faktoren) ein standardisiertes Vorgehen zur 
möglichst exakten Diagnostik hinsichtlich der Tumorausbreitung und des 
Malignitätsgrades unumgänglich. Die Zielsetzung liegt darin, den jüngeren Patienten in 
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einem Frühstadium der Tumorerkrankung einen kurativen Ansatz zu bieten. Dieser 
sollte mit möglichts wenigen behandlungsspezifischen negativen Konsequenzen 
(Impotenz, Inkontinenz) und damit einer idealerweise unveränderten Lebensqualität 
einhergehen, ohne den Patienten überzutherapieren (45). Zu diesem Zweck müssen 
sämtliche therapeutischen Ansätze stetig hinterfragt und reevaluiert werden. 
Problematisch sind hier vor allem die zunehmende Vielfalt der therapeutischen 
Möglichkeiten und der lange natürliche Verlauf des Prostatakarzinoms (23, 25). 
Für die Therapie Entscheidung ist das klinische Stadium maßgeblich. Dies ist allerdings 
durch bildgebende Verfahren nur mit niedriger Sensitivität und Spezifität bestimmbar, 
insbesondere den Lymphknotenstatus betreffend. Daher sind andere Verfahren zur 
Abschätzung des Tumorstadiums für eine adäquate Therapie von Nöten (3). Eine 
Option besteht in der Nutzung von Nomogrammen. Diese erlauben anhand prädiktiver 
klinischer Faktoren Aussagen über die Wahrscheinlichkeit, ein Adenokarzinom der 
Prostata histologisch zu detektieren, über die Ausbreitung des Tumors, sowie über die 
tumorspezifische Prognose unter verschiedenen Therapieansätzen (Vienna Nomogram 
2000; Partin Tables 1997, 2001; Kattan Nomogramme 1998/99). 
Dabei ist eine ständige Qualitätssicherung bei der Erfassung der prädiktiven klinischen 
Faktoren und das Anlegen internationalen Standards Grundvoraussetzung für die 
Anwendbarkeit dieser Nomogramme, für eine adäquate Therapieplanung und für 
weiteres wissenschaftliches Arbeiten.  
 
1.4    Fragestellung 
 
In dieser Arbeit soll die Qualität der präoperativen Diagnostik des Prostatakarzinoms 
überprüft und mit internationalen Standards verglichen werden, da die initial getroffene 
Einschätzung des Tumors, seines Stadiums und seines potentiellen Einflusses auf 
Lebenserwartung und -qualität des Patienten die Grundlage für eine 
Therapieentscheidung darstellt. Folgende Fragestellungen werden behandelt: 
 
- Wie exakt wird der Malignitätsgrad (Gleason-Score) als wichtigster 
prognostischer Faktor (bei lokal begrenzten Tumoren) präoperativ 
  Einleitung 
 8  
anhand der Prostata-Stanzbiopsie im Vergleich zur Endhistologie und 
einer Referenzpathologie bestimmt? 
- Wird die Ausbreitung des Tumorstadiums (staging) anhand der 
präoperativen Diagnostik valide erfasst? 
- Können die Partin Tables an einem tertiären Zuweisungszentrum 
angewendet werden? 
- Kann durch die Anwendung der Partin Tables eine Qualitätssicherung 
der Erfassung der prädiktiven klinischen Faktoren erfolgen? 
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2.0 Propädeutik 
2.1 Ätiologie und Pathogenese des Prostatakarzinoms 
 
Wolman und andere Autoren vermuten in der Tumorgenese eine Kaskade über 
prämaligne Läsionen wie die atypische adenomatöse Hyperplasie und intraepitheliale 
Prostata-Neoplasie (46). Auch nichtviralen Karzinogenen wird eine Bedeutung 
zugesprochen. Diese induzieren durch die Überführung von Proonkogenen in Onkogene 
die Entstehung eines Prostatakarzinoms (47).  
Ein hormoneller Einfluss gilt bei der Entstehung des Prostatakarzinoms als gesichert 
(Nobelpreis für Medizin 1966: Charles Huggins). Bei fehlender testikulärer Funktion 
findet keine Karzinogenese statt. Diese These wird dadurch gestützt, dass sich bei vor 
dem Eintritt in die Pubertät kastrierten Männern kein Prostatakarzinom entwickelt (48). 
Für Androgene konnte die mitogene Wirkung auf Prostatagewebe gesichert werden. 
Griffith & Glynne-Jones konnten zeigen, dass Androgene zur Bildung von 
Wachstumsfaktoren im Stroma führen, die die Proliferation des Epithels stimulieren 
(49). Umgekehrt führen Androgenentzug und die Verabreichung von 
gegengeschlechtlichen Hormonen zu einer Proliferationshemmung des 
Prostatagewebes. Dieser Effekt wird vor allem in der Therapie des metastasierten 
Prostatakarzinoms genutzt. Eine zentrale Bedeutung für die Initiierung des 
Prostatakarzinoms wird dem Androgenrezeptor beigemessen (50).  
Ausgangspunkt der ungehemmten Proliferation sind die azinären Zellen des 
Drüsenepithels in der äußeren Zone des Prostatagewebes. Achtzig Prozent der 
Karzinome entstehen in der peripheren Zone, ca. 20 % in der Übergangs- oder 
Transitionalzone. Die zentrale Zone spielt in der Karzinomentwicklung im Gegensatz 
zur benignen Prostatahyperplasie (BPH) kaum eine Rolle. Die prostatische 
intraepitheliale Neoplasie (PIN) wird in eine „high-grade“ und eine „low-grade“ PIN 
unterteilt. Während sich die high-grade PIN zu einem Prostatakarzinom entwickeln 
kann, wird der low-grade PIN kein Entartungspotential zugesprochen. Histologisch 
dominieren Adenokarzinome verschiedener Differenzierungsstufen (hoch differenziert 
bis anaplastisch) mit unterschiedlichen Wachstumsmustern (kribiform, trabekulär, 
tubulär, usw.) (51, 52). 
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2.2 Risikofaktoren 
2.2.1 Ethnische Risikofaktoren 
 
Dem Einfluss von ethnischen und geographischen Faktoren kommt eine wesentliche 
Bedeutung für die Prädisposition zur Entwicklung eines Prostatakarzinoms zu, was sich 
speziell im Vergleich von kaukasischen zu asiatischen Ländern zeigt (53). Die schwarze 
Bevölkerung der USA erkrankt im Gegensatz zu anderen Bevölkerungsgruppen 
häufiger. Die Inzidenzrate liegt bei Farbigen im Vergleich zu Japanern rund sieben Mal 
höher (54). Ähnlich sind die Unterschiede in den altersstandardisierten Mortalitätsraten, 
die in 46 Ländern erhoben wurden. Die höchsten Inzidenzraten sind bei der 
afroamerikanischen Bevölkerung der USA (26.5 %) zu finden, gefolgt von der Schweiz 
(22.5 %) und Norwegen (21.7 %). Die weiße Bevölkerung der USA nimmt mit einer 
Rate von 16.8 % Platz 17 ein und die Bundesrepublik Deutschland mit 15.9 % Platz 21. 
Die niedrigsten Mortalitätsraten haben Japan (3.8 %) und Hong Kong (2.6 %) (54). 
Bei afroamerikanischen Männern werden schlecht differenzierte Tumoren häufiger 
konservativ behandelt, so dass deren Prognose schlechter zu sein scheint. Hier spielen 
ebenso sozioökonomische Faktoren als auch das generelle Auftreten von schlechter 
differenzierten Tumoren eine Rolle (55). Bei gleichem Grading und Staging zeigen sich 
aber bei kurativen Therapieansätzen keine Unterschiede hinsichtlich der Prognose (56). 
Die unterschiedlichen Häufigkeiten des Prostatakarzinoms in den ethnischen Gruppen 
werden unter anderem auf eine unterschiedliche Androgenkonzentration zurückgeführt. 
Wu et al. fanden heraus, dass der Quotient von Dihydrotestosteron (DHT) zu 
Testosteron bei schwarzen Amerikanern am höchsten und bei Amerikanern mit 
asiatischer Herkunft am niedrigsten ist (57). Weiße Amerikaner nehmen eine 
Zwischenstellung ein. Die Autoren vermuteten eine Ursache in der unterschiedlichen 
Aktivität der 5-Alpha-Reduktase, die Testosteron in Dihydrotestosteron überführt (57). 
 
2.2.2 Diätetische Risikofaktoren 
 
Exogene Faktoren, wie vor allem regional unterschiedliche Essgewohnheiten, werden 
als mögliche Risikofaktoren diskutiert. Die übermäßige Aufnahme von tierischen Fetten 
erhöht nachgewiesenermaßen das Risiko, ein Prostatakarzinom zu entwickeln (58). So 
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unterliegen Asiaten, die in die USA immigrierten, dem gleichen Erkrankungsrisiko wie 
die einheimische amerikanische Bevölkerung. Die Inzidenzrate nimmt in den ersten 
beiden Generationen dramatisch zu und gleicht sich danach der hohen US-
amerikanischen Inzidenz an (Inzidenzanstieg von 1.7 % auf 19.8 %) (54, 59). 
 
2.2.3 Genetische Risikofaktoren 
 
Carter et al. fanden Defekte an den Chromosomen 10 und 16, auf denen 
Tumorsuppressorgene lokalisiert sind (60). Dieselben Genloci, die beim Mann bei 
entsprechender Aktivierung die Entstehung eines Prostatakarzinoms begünstigen, 
können bei der Frau ein Mammakarzinom induzieren (61, 62).  
Bei Anverwandten ersten Grandes mit einem Prostatakarzinom verdoppelt sich das life-
time Risiko für deren Familienangehörige, ebenfalls an einem Prostatakarzinom zu 
erkranken. Sind zwei oder mehrere Verwandte ersten Grades betroffen, so steigt das 
Risiko um den Faktor 5 bis 11 (63). Ca. 9 % aller Prostatakarzinompatienten in Europa 
haben ein hereditäres Prostatakarzinom (64), das per definitionem dann vorliegt, wenn 
drei erstgradige Anverwandte erkrankt sind oder zwei Anverwandte vor dem 55. 
Lebensjahr (early onset disease) erkrankten. Über eine schlechtere Prognose für ein 
familiär gehäuft auftretendes Prostatakarzinom existieren zahlreiche Studien (65, 66, 
67). Es finden sich aber auch Daten, die von einer etwa gleichen (68) oder sogar 
besseren (69) Prognose sprechen.  
 
2.2.4 Sozioökonomische und andere Risikofaktoren 
 
Harvei et al. (70) beobachteten einen signifikanten Einfluss von Bildungs- und 
Familienstand auf die Inzidenz des Prostatakarzinoms. Verheiratete Männer zeigten in 
dieser Studie eine um 20 % höhere Inzidenz, die außerdem in einem positiven 
Zusammenhang mit dem Bildungsniveau stand. 
Als Risikofaktoren werden ausserdem diskutiert: die berufliche Exposition gegenüber 
Strahlung oder Schadstoffen wie z.B. Radon (48), Vitamin E-, Selenium- und 
Isoflavenoidserumspiegel (71) der Einfluss des Vitamin D (72). Auch die Aufnahme 
von Calcium soll das Risiko für ein high risk Prostatakarzinom erhöhen (45, 73). 
  Propädeutik 
 12  
2.3 Prävention 
 
Es gibt keine gesicherten präventiven Maßnahmen. Allerdings sollte jeder Einzelne zu 
moderatem Fleischkonsum angehalten werden (74). 
 
2.4 Manifestationsformen des Prostatakarzinoms 
 
Man unterscheidet vier Manifestationstypen des Prostatakarzinoms: 
• Das inzidentielle Prostatakarzinom wird als Zufallsbefund ohne einen klinischen 
Verdacht im Rahmen einer transurethralen Resektion (TURP) oder einer 
Adenomenukleation bei einer bestehenden benignen Prostatahyperplasie (BPH) 
gefunden. Der Palpationsbefund ist unauffällig, die PSA-Serumkonzentration liegt im 
Normbereich. 
• Das latente Prostatakarzinom (klinisch inapparentes Karzinom) wird ohne zu 
Lebzeiten je klinisch manifest geworden zu sein erst im Rahmen einer histologischen 
Aufarbeitung der Prostata bei einer Autopsie gefunden. In einer Autopsiestudie von 
Waterbor et al. konnten bei 40jährigen in 10 %, bei 60jährigen in 20 %, bei 70jährigen 
in 37 % und bei über 80jährigen Männern in 59 % der Fälle ein Prostatakarzinom 
nachgewiesen werden (75). 
• Das okkulte Prostatakarzinom wird erst bei Spätsymptomen (beispielsweise 
Knochenmetastasen) im Rahmen der Primärtumorsuche detektiert. 
• Das klinisch manifeste Prostatakarzinom ist ein rektal palpabler Tumor mit oder ohne 
Erhöhung des Prostata-spezifischen Antigens (PSA). In den meisten Fällen hat der 
Patient bei Diagnosestellung keine klinischen Symptome.  
 
 
2.5. Einteilung des Prostatakarzinoms 
2.5.1 TNM-Einteilung des Prostatakarzinoms (2002) 
 
Das Prostatakarzinom wird von der AJCC hinsichtlich seiner Ausbreitung klassifiziert. 
Tabelle 1 zeigt die zum jetzigen Zeitpunkt gültige TNM Einteilung des 
Prostatakarzinoms. 
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T Primärtumor 
TX Primärtumor kann nicht beurteilt werden 
T0 Kein Anhalt für einen Primärtumor 
T1 Klinisch nicht erkennbarer Tumor, der weder tastbar noch in Bild gebenden 
Verfahren sichtbar ist  
T1a Tumor zufälliger histologischer Befund (inccidental carcinoma) in 5% oder 
weniger des resezierten Gewebes 
T1b Tumor zufälliger histologischer Befund (incidental carcinoma) in mehr als 5% 
des resezierten Gewebes 
T1c Tumor durch Nadelbiopsie diagnostiziert (z.B. wegen erhöhtem PSA) 
T2 Tumor begrenzt auf die Prostata 1 
T2a Tumor befällt maximal die Hälfte eines Prostatalappens  
T2b Tumor befällt mehr als die Hälfte eines Prostatalappens 
T2c Tumor befällt beide Prostatalappen 
T3 Tumor breitet sich durch die Prostatakapsel in extrakapsuläres Gewebe aus 2 
T3a Einseitige oder beidseitige extrakapsuläre Ausbreitung 
T3b Tumor infiltriert Samenblasen  
T4 Tumor ist fixiert oder infiltriert andere benachbarte Strukturen als Samenblasen: 
Blasenhals, Sphinkter externus, Rektum, Levatormuskel und/oder Beckenwand 
N Regionale Lymphkonten 3 
NX Regionale Lymphknoten können nicht beurteilt werden 
N0 Keine Lymphknotenmetastasen 
N1 Metastasen in regionalen Lymphknoten 
M Fernmetastasen  
MX Vorliegen von Fernmetastasen kann nicht beurteilt werden 
M0 Keine Fernmetastasen 
M1 Fernmetastasen 
M1a Nicht regionäre Lymphknoten 
M1b Knochen 
M1c Andere Lokalisationen 
Tabelle 1. Tumor Nodus Metastasis (TNM) Klassifikation des Prostatakarzinoms von 
2002 (AJCC) 
1 Tumoren, die in einem oder beiden Lappen in einer Nadelbiopsie detektiert werden, 
aber nicht tastbar sind, werden als T1c klassifiziert. 
2 Eine Invasion in den Apex der Prostata, oder in die Prostatakapsel ohne eine 
Penetration wird nicht als T3 sondern als T2 klassifiziert.  
3 Metastasen nicht größer als 0.2 cm können als pN1mi angegeben werden. 
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2.5.2 Risikostratifizierte Einteilung des Prostatakarzinoms  
 
Es existieren mehrere risikostratifizierte Einteilungen des Prostatakarzinoms. Hier sei 
die verbreitete Einteilung hinsichtlich des Gesamtrisikos nach D`Amico et al. (76) 
erwähnt: 
 
- low risk Prostatakarzinom: 
 (cT1 - cT2a und/oder Gleason 2 - 6 und/oder PSA < 10 ng/ml) 
- intermediate Prostatakarzinom: 
 (cT2b - T2c und/oder Gleason 7 und/oder PSA 10 - 20 ng/ml) 
- high risk Prostatakarzinom: 
 (cT3a und/oder Gleason 8 - 10 und/oder PSA > 20 ng/ml) 
- very high risk Prostatakarzinom 
 (cT3b - T4; Gleason jeder Wert; PSA jeder Wert) 
 
2.6 Screening und Diagnostik 
2.6.1 Prostata-spezifisches Antigen (PSA) 
 
Die Einführung des Prostata-spezifischen Antigens (PSA) hat die Diagnostik des 
Prostatakarzinoms revolutioniert (77). Dabei hat der PSA-Wert zwar eine sehr hohe 
Sensitivität, bei einer allerdings niedrigen Spezifität (78, 79, 80). Daher ist er als 
Screening-Test umstritten und in Deutschland nicht Teil des Leistungskatalogs der 
gesetzlichen Krankenkassen.  
Das PSA ist eine Kallikrein-ähnliche Serin-Protease, die von den Epithelzellen der 
Prostata produziert und sezerniert wird. Es galt lange als organ-, aber nicht 
tumorspezifisch. Entgegen langjähriger und weit verbreiteter Annahmen wird es jedoch 
nicht nur in sekretorisch differenzierten Zellen des prostatischen Epithels respektive 
dem männlichen Organismus gebildet, sondern lässt sich auch in zahlreichen 
Körperflüssigkeiten und Geweben der Frau nachweisen (81). 
Erhöhte PSA-Werte können den Verdacht auf ein Malignom der Prostata begründen, 
können allerdings auch Ausdruck eines gutartigen Geschehens, beispielsweise einer 
benignen Prostatahyperplasie oder einer Prostatitis, sein (82, 83). 
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Derzeit gilt als Richtlinie ein PSA-Grenzwert von  ≥ 4 ng/dl als Indikation für eine 
Histologiegewinnung mit der Verdachtsdiagnose Prostatakarzinom (4, 7, 84), wobei 
zunehmend auch bei niedrigeren Werten eine Stanzbiopsie entnommen wird. 
Entscheidend sind hier der Anteil des freien PSA, die PSA-Velocity oder PSA-Density, 
sowie etwaige therapeutische Konsequenzen. Es existiert kein PSA-Schwellenwert (4, 
7, 84), dessen Unterschreitung eine Garantie für das Nichtvorhandensein eines 
Prostatakarzinoms bedeutet. Inwieweit ein niedrigerer PSA-Schwellenwert mehr 
klinisch relevanteKarzinome detektieren lässt, bedarf noch weiterer Untersuchungen (4, 
7). 
Achtzig bis 85 % der Männer ohne ein Prostatakarzinom (Referenzalter 60 J.) haben 
einen PSA-Wert von 0 - 4 ng/ml, 10 bis 15 % einen von 4-10 ng/ml und 2 bis 5 % einen 
über 10 ng/ml. Einen Überblick über den positiven prädiktiven Wert des PSA 
hinsichtlich der Detektion eines Karzinoms zeigt Tabelle 2. 
 
PSA ng/ml Positiver prädiktiver Wert in % für ein PCa 
0-1 2.8-5 % 
1-2.5 10.5-14 % 
2.5-4 22-30 % 
4-10 41 % 
>10 69 % 
Tabelle 2. Positiv prädiktive Werte des PSA für die Prävalenz eines Prostatakarzinoms 
(EAU Guidelines 2006)  
Das PSA kommt in der Blutbahn in zwei Fraktionen vor, einem nicht gebundenen (10 - 
30 %) sowie einem gebundenen (70 - 90 %) Anteil. Eine weitere Möglichkeit, die 
Spezifität des PSA-Werts zu erhöhen, ist die Bestimmung der Ratio freies/gesamtes 
PSA (4), da Patienten mit einem Prostatakarzinom eine niedrigere Ratio haben. Der 
Grund hierfür ist nicht bekannt (85). 
Für eine korrekte Durchführung der Methode ist die Bestimmung beider Fraktionen mit 
identischen Assays obligat. In der Literatur finden sich unterschiedliche Angaben über 
den optimalen cut-off Wert (zwischen 10 und 33 %) und das PSA-Fenster (zwischen 2.6 
und 30 ng/ml), bei dem eine Erhöhung der Spezifität erreicht wird (85). Ab einem 
Grenzwert von 15 % können teilweise bis zu 30 % der Biopsien vermieden werden, 
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dabei werden 15 bis 20 % der Karzinome mit einem PSA-Wert zwischen 4 und 10 
ng/ml ohne Tastbefund übersehen (4). Aufgrund der kurzen Halbwertzeit des freien 
PSA (ca. 2.5 Stunden) gibt es aus präanalytischer Sicht große Bedenken bezüglich der 
Logistik bei einer breiter Anwendung (4). 
Die PSA-Serumkonzentration steigt bei zunehmendem Prostatavolumen an. Der 
Quotient zwischen PSA und Volumen der gesamten Prostata bzw. der Transitionalzone, 
die von der eigentlichen Volumenzunahme betroffen ist, verbessert die Differenzierung 
von benigner Prostatahyperplasie und Karzinom (82). Werte > 0.15 für die gesamte 
Prostata bzw. > 0.30 für den Quotienten PSA/Transitionalzone sollten als dringender 
Hinweis für das Vorliegen eines Prostatakarzinoms angesehen und durch eine 
Stanzbiopsie weiter abgeklärt werden (83). 
Eine reproduzierbare altersabhängige Verteilung des PSA-Werts kann nicht 
nachvollzogen werden, wobei bei höherem Lebensalter mit der Zunahme des 
Prostatavolumens auch der PSA-Wert steigt (4). Insbesondere ab 60 Jahren divergiert 
die Korrelation zwischen Alter und PSA-Wert stark (78). 
Bei Diagnose eines Prostatakarzinoms ist der PSA-Wert ein prädiktiver Wert 
hinsichtlich der Tumorausdehnung (organbegrenzt: ja oder nein (86). Ein 
organbegrenzter Tumor wird bei Werten < 4 ng/dl in ca. 90 % der Fälle gefunden, bei 
einer Serumkonzentration zwischen 4 – 10 ng/dl in 70 % der Fälle und lediglich in 
weniger als 50 % der Fälle bei einer PSA-Konzentration > 10ng/dl (87).  
Ein Problem liegt darin, dass der PSA-Wert bei niedrigen Werten zwischen 2.5-7.5 
ng/ml an Aussagekraft hinsichtlich der Tumorausbreitung verliert. Bei hohen PSA-
Werten über 10 ng/ml ist der PSA-Wert hinsichtlich des Stadiums dagegen ein sehr 
aussagekräftiger prädiktiver Faktor (88). 
Im follow up nach kurativer Behandlung hat der PSA-Wert als ein sehr sensitiver 
Marker große Bedeutung. PSA-Werte von über 0.2 ng/ml gelten als Rezidiv, wenn nach 
der kurativen Therapie das PSA nicht mehr nachweisbar war. Dabei ist die PSA-Wert-
Verdopplungszeit ein Vorhersagewert für die krankheitsspezifische Mortalität (89). 
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2.6.2 Digitale rektale Untersuchung (DRU) 
 
Die digitale rektale Untersuchung (DRU) ist eine mit geringem Aufwand verbundene 
Untersuchung, die im Rahmen der Krebsvorsorge jedem Mann ab dem 45. Lebensjahr 
anzubieten ist (V. Sozialgesetzbuch). Sie erlaubt neben der Untersuchung des Enddarms 
eine Beurteilung der Prostata, die nur durch die Denovillier´sche Faszie vom Rektum 
abgegrenzt ist. 
Allerdings eignet sich die Palpation der Prostata nicht als Screening-Methode für ein 
Malignom der Prostata, da bei einem positiven Befund (umschriebene Induration) 
bereits in mehr als 50 % der Fälle ein organüberschreitender Tumor vorliegt (4). 
Außerdem ist diese Untersuchung extrem untersucherabhängig (4, 7, 80). 
Es existieren Studien, wonach bei einer digitalen rektalen Untersuchung über 80 % aller 
Karzinome der Prostata übersehen werden. Einige Autoren postulieren, dass eine DRU 
bei PSA-Werten zwischen 2.4-10 ng/ml zur Detektion nicht notwendig sei (90). In den 
USA (große regionale Unterschiede) wird die Diagnose „Prostatakarzinom“ seit der 
Anwendung des breiten PSA-Screenings heute nur noch in 2-5 % durch eine 
Tastuntersuchung gestellt (4). 
Der positive prädiktive Wert der DRU korreliert stark mit dem PSA-Wert. 
Beemsterboer et al. fanden, dass die rektale Untersuchung bei Männern mit einem PSA 
≤ 1,0 ng/ml eine extrem niedrige Sensitivität hat. Für die Detektion eines Karzinoms 
mussten 46 Männer eine Gewebeentnahme über sich ergehen lassen, so dass nach 
Meinung der Autoren eine DRU zur Detektion eines Karzinoms bei PSA-Werten unter 
1.5 ng/ml generell nicht zu empfehlen sei (91). Die Relevanz der Untersuchung besteht 
vor allem (in Kombination mit dem PSA-Wert und dem transrektalen Ultraschall) bei 
histologisch gesichertem Prostatakarzinom in der Einschätzung des Untersuchers, ob es 
sich um einen auf die Prostata beschränkten Tumor handelt oder nicht. Sie spielt 
ebenfalls in der Einschätzung des Tumorstadiums in Verwendung von Nomogrammen 
eine Rolle. 
Postoperativ ist eine DRU in der Routine-Nachsorge bei PSA-Spiegeln unter 0.2 ng/dl 
nicht notwendig (92) und hat dort ihren Stellenwert – im Hinblick auf die Detektion 
eines Lokalrezidivs – verloren. 
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2.6.3 Transrektaler Ultraschall (TRUS) 
 
Der TRUS ist seit der Einführung der TRUS-gesteuerten Biopsie der Prostata ein 
akzeptiertes und weit verbreitetes diagnostisches Verfahren, das auch im Staging (nach 
dem AJCC Staging System 2002) seinen Platz findet. Zur Zeit wird der TRUS 
empfohlen (4, 7): 
- zur Größenbestimmung der Prostata 
- zur systematischen Stanzbiopsie der Prostata (Standard der 
Prostatakarzinomsicherung) 
- zum Staging des Prostatakarzinoms, vor allem hinsichtlich einer 
Kapselüberschreitung bzw. Beteiligung der Samenblasen 
 
 
Abbildung 1. TRUS-Schallkopf; diese Modelle verfügen über einen Arbeitskanal für das 
Vorschieben einer Biopsienadel.  
 
Als Screening-Methode ist der TRUS derzeit ungeeignet (4, 7). Das typische Bild einer 
hypoechogenen Läsion in der peripheren Zone der Prostata tritt nur in ca. 50 % der Fälle 
auf (93). Ellis et al. berichten, dass bei über 37 % ihrer Patienten das Prostatakarzinom 
in isoechogenen Zonen detektiert wurde (94). 
Es gibt Studien, die den TRUS hinsichtlich der Detektion eines Prostatakarzinoms 
deutlich besser einstufen als die DRU an sich (95, 96). Jedoch kann durch den TRUS 
nur eine geringe Anzahl von Karzinomen detektiert werden, wenn das PSA und die 
DRU zuvor unauffällig bewertet worden waren (94, 96). Die Kombination des TRUS 
mit PSA und der DRU erhöht den positiven prädiktiven Wert gering, aber signifikant 
(4).  
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Eine Durchsicht der Literatur zeigt hinsichtlich der Tumordetektion mittels TRUS 
Sensitivitäten der B-Bild-Sonographie zwischen 44-90 % bei Spezifitäten zwischen 44-
90 % an (97). Vor allem die Tumorausdehnung (organbegrenzter Tumor: ja oder nein) 
sei mit einer Sensitivität von 58-86 % vorauszusagen (98), wobei diese Ergebnisse in 
einer multi- institutionalen Studie von Smith et al. nicht bestätigt werden konnten (99). 
Studien belegen, dass die diagnostische Treffsicherheit des TRUS stark von der 
Erfahrung des Untersuchers abhängt (7, 97). 
Derzeit werden nach der AJCC Tumoren, die im transrektalen Ultraschall sichtbar sind, 
als cT2 Tumoren klassifiziert, auch wenn sie nicht tastbar sind. 
Diverse Autoren beschätigten sich mit der Frage, ob sich Tumoren, die sich im TRUS 
darstellen, in ihrer Prognose von den nicht erkennbaren unterscheiden. Einige besagen, 
dass sich die im TRUS sichtbaren Tumoren hinsichtlich ihrer malignen Potenz nicht 
von den als klinisch cT1c klassifizierten Tumoren unterscheiden (100). 
Eine Studie von Augustin et al. zeigt, dass gerade die T-Stadien mittels TRUS im 
Hinblick auf cT1c versus cT2 Tumoren differenzierter beurteilt werden müssen. Es gibt 
im Outcome kaum Unterschiede zwischen den klinischen (DRU) cT1 Tumoren, die 
mittels TRUS detektierbar (cT2c) und nicht detektierbar (cT1c) sind (85.4 % zu 86.8 % 
fünf Jahre Progressionsfreiheit nach radikaler Prostatektomie). Deutlichere 
Unterschiede bestehen aber zwischen den mittels DRU und mittels TRUS als cT2 
klassifizierten Prostatakarzinomen (Progressionsfreiheit 73.9 % zu 85.4 %) (101). 
 
2.7 Histologische Sicherung des Prostatakarzinoms 
2.7.1 Prostata-Stanzbiopsie 
 
Die Stanzbiopsie gilt als wichtige diagnostische Maßnahme hinsichtlich des Stagings, 
der Prognose und der therapeutischen Konsequenzen (3, 102). Nur eine Biopsie sichert 
definitiv die Diagnose und erlaubt eine Abschätzung des Malignitätspotentials des 
Tumors. Die ehemals als „Gold-Standard“ bezeichnete Sextantenbiopsie hat - je nach 
Studie - Sensitivitäten zwischen 50-85 % (103). Die Entnahme der einzelnen 
Gewebeproben orientiert sich an der zonalen Einteilung der Prostata nach McNeal und 
der statistischen Wahrscheinlichkeit für ein Karzinom in den einzelnen beschrieben 
Zonen. Ein Adenokarzinom der Prostata findet sich in 68 % in der peripheren Zone, in 
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Abbildung 2. Schematische 
Darstellung der 
zonalen Anatomie der Prostata 
nach McNeal: Querschnitt in 
Höhe des Colliculus seminalis, 
[PZ periphere Zone 






Die Prostata-Stanzbiopsie kann entweder in Steinschnitt- oder in Linksseitenlage 
durchgeführt werden. Sie erfolgt in der Regel TRUS gesteuert. Die Patienten werden 
antibiotisch vorbehandelt. Durch die Kombination der Antibiotika-Prophylaxe mit 
dünnen Biopsienadeln (18 Gauge) und der Springfederpistole sind die früher häufigen 
Komplikationen wie Nachblutungen oder akute Prostatitiden mit septischen 
Komplikationen heutzutage sehr selten geworden (< 1%). Etliche Studien beschreiben 
verschiedene Strategien hinsichtlich der Anzahl der zu entnehmenden Stanzen und der 
Systematik des Entnahmeverfahrens (105, 106). Derzeit gibt es weder in den EUG 
Guidelines von 2006 noch in den aktuellen AWMF-Richtlinien eine einheitliche 
Empfehlung. 
Ziel der Biopsie ist nicht nur die Sicherung der Diagnose des Prostatakarzinoms und die 
Bestimmung des Malignitätspotentials, sondern auch ein lokales Staging. Damit soll die 
Prostata-Stanzbiopsie einen wesentlichen Beitrag zur Therapieentscheidung leisten (35). 
Es existieren Nomogramme, die statistische Aussagen über die maligne Potenz eines 
Prostatakarzinoms und seine Prognose geben. Diese berücksichtigen die Anzahl der 
positiver Stanzen, Prozentangaben des Tumorbefalls, die Prostatagröße, Informationen 
über einen etwaigen Kapselbefall und andere prädiktive Faktoren (107).  
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Zur Zeit laufen mehrere Studien über die 3D-Doppler-TRUS und die MRT-gesteuerte 
Biopsie der Prostata (108). 
 
2.7.2  Histologisches Grading/Gleason-Score 
 
Der 1966 erstbeschriebene Gleason-Score (109) ist weltweit das Standard- Grading 
System für das Adenokarzinom der Prostata (2002 American Joint Committee on 
Cancer Staging System). Viele Studien beschreiben den Gleason-Score als wichtigsten 
Faktor hinsichtlich der Prognose (76, 110, 111, 112).  
Das Gleason Grading-System beschreibt Scores zwischen 2 und 10, wobei die 
Aggressivität des Tumors mit dem Gleason-Score steigt. Dieser Score ist die Summe 
aus den zwei am häufigsten im histologischen Material detektierten Scores (Grad 1 – 5), 
welche nach fünf standardisierten Kriterien bewertet werden (siehe Abbildung 5).  
 
 
Abbildung 3. Histologische Kriterien zur Bewertung des Gleason-Scores. 
 
Dabei wird der am häufigsten bewertete Score bei der Aufschlüsselung des Gleason-
Scores an erster Stelle genannt. Innerhalb des Gleason-Scores werden Werte im 
Hinblick auf die Prognose zusammengefasst. So gelten Gleason-Scores von 8-10 als 
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prognostisch ungünstig (high risk) (113). Patienten mit einem Gleason von 7 haben eine 
uneinheitliche Prognose. So ist eine Gleason-Summe von 4 plus 3 eher den high risk 
Tumoren zuzuordnen, während einer Gleason-Summe von 3 plus 4 ähnlich einem 
Gesamtgleasonwert von 6 eine intermediäre Prognose hat (114). Gleason-Scores 
zwischen 2 und 5 haben eine relativ gute Prognose (113), wobei ein Gleason-Score ≤ 4 
nach einer Studie von Epstein et al. nicht angegeben werden sollte (115).  
 
2.8 Partin Tables  
 
Die Partin Tables wurden von Alan W. Partin und Patrick C. Walsh in den frühen 
neunziger Jahren entwickelt, um die schlechten und interindividuell sehr unter-
schiedlichen Vorhersagen bezüglich des Stagings – insbesondere ob es sich um einen 
organbegrenzten Tumor handelt oder nicht – zu verbessern (88). Die Partin Tables 
bedienen sich der vor einer Therapie bekannten drei wichtigsten prädiktiven Faktoren: 
PSA-Wert, klinisches Staging (DRU) und Gleason-Score der Stanzbiopsie (88).  
Der prädiktive Wert dieser Faktoren wurde an 703 Patienten nach radikaler 
retropubischer Prostatektomie und Lymphadenektomie der Fossae obturatoriae 
hinsichtlich des endhistologischen Tumorstadiums geprüft.  
Die logistische Regressionsanalyse kombiniert mit der Wahrscheinlichkeitsrate im Chi-
Quadrat-Test zeigte, dass der PSA-Wert, der Gleason-Score und das klinische Stadium 
gute Vorhersagen hinsichtlich des tatsächlichen histologischen Endergebnisses 
erlauben. Diese Vorhersagen werden entscheidend durch die Kombination der drei 
Faktoren verbessert (88, 116).  
Partin et al. definierten für das histopathologisch gesicherte Endergebnis vier 
Endpunkte: organbegrenzt, kapselüberschreitend, samenblaseninfiltrierend, in 
Lymphknoten metastasiert.  
Anhand der drei prädiktiven Faktoren berechneten die Autoren anhand des 
Patientenkollektivs Schätzwerte für die zuvor definierten histologischen Endpunkte. 
Derzeit existieren zwei Versionen der Partin Tables. Die Daten für die Aktualisierungen 
von 1997 und 2001 wurden multi-zentrisch erhoben. Mittlerweile werden beide 
Versionen breit angewendet und akzeptiert (117). 
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Um die Anwendbarkeit zu gewährleisten, wurden die einzelnen prädiktiven Faktoren in 
Gruppen eingeteilt. So wurden für den Gleason-Score die Werte von 2-10 in Gruppen 
unterteilt, in denen jeweils die Prognose und das Rezidivrisikos in etwa gleich sind. 
Dazu wurden die Patienten einer achtjährigen Nachsorge unterzogen und das Risiko für 
einen biochemischen Progress mit den Kaplan-Meier Kurven errechnet. So zeigte sich, 
dass die Tumoren mit Gleason-Scores von 2 bis 4 eine nahezu gleiche Prognose haben. 
Ebenso verhält es ich bei Gleason Scores von 5 bis 6 und 8 bis 10 (118). Der Gleason-
Score 7 unterscheidet sich, wie oben bereits angesprochen, je nach führendem 
Malignitätsgrad in der Prognose (114) und wurde daher in der Version von 2001 in 3 
plus 4 und 4 plus 3 unterteilt. 
Ebenso wurden die PSA-Werte stratifiziert, wobei sich die Werte der Version von 2001 
von der von 1997 dahingehend unterscheiden, dass die neuere Version feinere 
Abstufungen des PSA-Wertes zwischen 0-10 ng/ml trifft. Dies soll den Trend 
berücksichtigen, dass Patienten früher mit einem günstigeren Stadium und damit auch 
mit initial niedrigeren PSA-Werten detektiert werden. Die Obergrenze wurde für die 
2001-Version bei > 10 ng/dl gesetzt. Außerdem wurden nur noch Tumoren 
berücksichtigt, die im klinischen Staging als organbegrenzt klassifiziert worden waren. 
Dies reflektiert den Anspruch, dass die Partin Tables in der Version von 2001 nur für 
organbegrenzte bzw. höchstwahrscheinlich organbegrenzte Tumoren konzipiert wurden. 
Das klinische Staging mittels DRU wird nach der AJCC 1992 in beiden Versionen 
erhoben. Die 1992-Version unterscheidet sich von der aktuell gültigen Version von 
2002 (die in dieser Arbeit durchgehend verwendet wird) nur hinsichtlich des T3c 
Stagings – das für die Partin Tables nicht definiert ist. 
Es existiert eine Vielzahl von anderen vergleichbaren prädiktiven Modellen, die z.B. die 
ethnische Herkunft (119), die Anzahl der positiven Stanzen und den Prozentsatz des 
Tumorbefalls bei der histologischen Sicherung der Diagnose berücksichtigen (120, 
121), den TRUS mit dem klinischen Staging kombinieren (122) oder andere 
pathologische Aufbereitungsmodalitäten (123) verwenden. Artifical neural networks 
sollen in der Zukunft die Nomogramme ablösen (124). Deren Überlegenheit konnte 
allerdings bislang nicht bestätigt werden (125, 126). 
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3.0 Material und Methoden 
3.1 Patientenkollektiv und Datenaufbereitung 
 
Das dieser Untersuchung zugrunde gelegte Patientenkollektiv umfasst 344 Patienten mit 
einem stanzbioptisch gesicherten Adenokarzinom der Prostata, die zwischen 1999 und 
2002 in kurativer Absicht radikal prostatektomiert wurden. Bei allen Patienten mit 
einem PSA über 10 ng/ml wurde eine Fernmetastasierung sklettszintigraphisch 
ausgeschlossen. 
Entnommen wurden die Patientendaten einer Datenbank (FilemakerPro), die 
Informationen über 1600 Patienten enthält, die zwischen 1989 und 2006 radikal 
prostatektomiert wurden. 
Diese Datenbank wurde von zwei Doktoranden anhand von Patientenakten und 
Nachsorge-Formularen erstellt. 
Zuvor war eine Liste mit den demographischen Daten aller prostatektomierter Patienten 
in die FilmakerPro Datei eingegeben und eine Eingabemaske zur standardisierten 
Datenerfassung mit dem Ziel von umfassenden retrospektiven Analysen generiert 
worden. 
Bei fast allen Rubriken ist nur eine vorher festgelegte begrenzte Auswahl an Angaben 
möglich. Ein Feld für Einträge in Freitext findet sich am Ende der Datei. 
Alle in diesem Zeitraum operierten Patienten haben sich mit der standardisierten 
anonymen Auswertung ihrer Daten einverstanden erklärten. Insgesamt befinden sich 
Daten von 568 zwischen 1999 und 2002 operierten Patienten in der Datenbank. 244 
Patienten wurden aufgrund unten genannter Ausschlusskriterien nicht berücksichtigt.  




Die Patienten wurden nach der Anwendung der Ausschlusskriterien und nach 
Vollständigkeit der Daten für die Anwendung der Partin Tables ausgesucht. Die 
Zusammensetzung des Patientenkollektivs sowie die Ausschlussgründe sind den 
angefügten Tabellen 3 und 4 zu entnehmen. Da eine vorausgegangene transurethrale 
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Resektion der Prostata (TUR-P) ein Ausschlusskriterium war, finden sich keine 









Z.n. TUR-P  






1999 119 11 48 60 
2000 146 18 40 88 
2001 147 26 31 90 
2002 156 16 34 106 
Gesamt 568 71 153 344 
Tabelle 3. Zusammensetzung des Patientenkollektivs  
 
 
Grund des Ausschlusses Patientenanzahl 
Z.n. TUR-P 71 
Auswärtige Stanzbiopsie ohne Gleasonwert 63 
Unvollständige auswärtige Befunde 47 
Fehlende Dokumentation des klinischen Stagings 23 
Z.n. Prostataenukleation 2 
Kein Karzinomnachweis 1 
Inkonklusive Aktenlage 17 
Gesamt 224 
Tabelle 4. Ausschlusskriterien der Studie   
 
3.3 Prädiktive Faktoren 
3.3.1 PSA-Wert 
3.3.1.1 Messung des PSA-Werts 
 
Der PSA-Wert wurde für das in der Studie verwendete Patientenkollektiv mit dem 
Gerät Access (Seriennummer: 403963) der Firma Beckmann & Coulter gemessen. 
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Informationen zu dem Gerät sowie zur Messtechnik und Kalibrierung sind den Angaben 
des Herstellers zu entnehmen.  
 
3.3.1.2 Initialer PSA-Wert 
 
Der initiale PSA-Wert entspricht dem Wert, der in Kombination mit der DRU zum 
Verdacht auf ein Prostatakarzinom und damit zur Biopsie geführt hat. In den meisten 
Fällen wurde dieser Wert extern in verschieden Labors bestimmt, so dass keine 
Aussagen hinsichtlich der Messungs- und Bestimmungsqualität dieser Werte getroffen 
werden können. 
Die initialen PSA-Werte wurden dann zur Berechnung der Partin Schätzwerte benutzt, 
wenn eine neoadjuvante hormonablative Therapie durchgeführt wurde. 
 
3.3.1.3  Präoperativer PSA-Wert  
 
Der präoperative PSA-Wert entspricht dem Wert, der einen Tag präoperativ, vor 
Manipulationen mittels DRU und TRUS, abgenommen und im Labor des 
Universitätsklinikums Würzburg mit oben genanntem Messgerät bestimmt wurde. Er 
wurde in den meisten Fällen zur Berechnung der Partin Schätzwerte verwendet. 
 
3.3.2 Klinisches Staging 
 
Da sich die TNM-Klassifikation innerhalb des Zeitraums von primärer Datenerhebung 
bis zur Gegenwart geändert hat (UICC TNM Version von 1992; 1997 und aktuell 
2002), wurden die T-Stadien entsprechend der aktuell gültigen Version durch die 
Auswertung der Textbeschreibung reklassifiziert. Relevante Unterschiede fanden sich in 
der T2-Subklassifikation (T2a, T2b in 1997 und T2a, T2b, T2c in 2002 bzw. 1992). 
Zum Zeitpunkt der Datenerfassung wurde nach der 1997-Version klassifiziert, die keine 
Unterschiede eines auf einen Prostatalappen beschränkten Tumor. Die T2b-Tumoren in 
der Klassifikation von 1997 entsprechen den T2c-Tumoren in der Version von 
1992/2002 und wurden in dieser Arbeit entsprechend umklassifiziert. Für die 
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Entscheidung, ob es sich um einen cT2a- oder cT2b-Tumor handelt, wurde die 
detaillierte Beschreibung der Tumorgröße herangezogen.  
Die Aktualisierung der T-Klassifikation wurde auch am histologischen Endergebnis 
vorgenommen. Hier wurde entsprechend des detaillierten histologischen Befundes des 
Pathologen klassifiziert. 
Für statistische Zwecke wurde eine metrische Bewertung des klinischen Stagings 
vorgenommen (Tabelle 5). Das T2b-Stadium wurde gemäß der prognostischen Kriterien 
höher und damit als ungünstiger bewertet als das T2c-Stadium. 
 










Tabelle 6. Metrische Bewertung des klinischen Stagings zu Auswertungszwecken. 
 
Die gleiche metrische Bewertung wurde auch bei der T-Klassifikation der 
Prostatektomiepräparate verwendet. 
 
3.4 Histologische Sicherung der Diagnose  
 
Die histologische Sicherung des Prostatakarzinoms erfolgte an der Universitätsklinik 
Würzburg durch eine TRUS-gesteuerte systematische Biopsie der Prostata (siehe 
Abbildung 4), wobei im Mittel 13.32 (Standartabweichung 2.78) Stanzbiopsien 
entnommen wurden.  
Die Entnahme der Gewebeproben basiert auf der zonalen Einteilung der Prostata nach 
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Abbildung 4 Transrektaler 
Ultraschall der Prostata. 
Transversalschnitt, Prostata-










Ein Tag vor der Biopsie bis drei Tage nach der Biopsie wurden Antibiotika verabreicht. 
Die Stanzen wurden entsprechend ihrer Lokalisation innerhalb der Prostata beschriftet 
und separat an die Pathologie übersendet.  
Auf eine Analyse der Ergebnisse der unterschiedlichen Lokalisationen in der Prostata 
wurde verzichtet, da erstens die Dokumentation diesbezüglich lückenhaft war und 
zweitens 70 % der Biopsien extern nach nicht standardisierten Protokollen erfolgten. 
 
3.5 Bewertung des Gleason-Scores  
 
Der Gleason-Score wurde nach standartisierter Aufbereitung des histologischen 
Materials nach den oben genannten Kriterien von unterschiedlichen Pathologen 
ermittelt. Dabei handelt es sich sowohl um Pathologen der Universität Würzburg, als 
auch um auswärtige, so dass eine Standardprozedur zur Aufarbeitung des histologischen 
Materials nicht aufgeführt werden kann. 
 
3.6 Anwendung der Partin Tables 
 
Alle nötigen prädiktiven Parameter wurden der Datenbank entnommen. Die Partin 
Schätzwerte wurden für jeden einzelnen Patienten einmal mittels Tabelle (116, 127) und 
einmal zur Kontrolle mit dem auf der Homepage des James Buchanan Brady Urological 
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Institute zur Verfügung gestellten „Calculator“ 
(http://urology.jhu.edu/prostate/partintables.php) berechnet. Die Werte für die vier 
Endpunkte (organbegrenzt, Kapselpenetration, Samenblasenbefall, Lymphknotenstatus) 
wurden abgeglichen und anschließend in eine Excel-Datei eingefügt. Es wurden die 
Schätzwerte für die Version von 1997 und von 2001 berechnet. Mit einer ROC-Analyse 
wurden die Schätzwerte mit dem histologischem Befund des Prostatektomiepräparates 
verglichen. 
Da Patienten, die von einem perinealen Zugang aus operiert wurden (n = 73), nicht 
lymphadenektomiert wurden, konnten die Partin Tables für diese Patienten zwar 
berechnet, aber hinsichtlich der Fragestellung Lymphknotenbefall nicht angewendet 
werden. 
Der Einführung des transrektalen Ultraschalls wurde dadurch Rechnung getragen, dass 
die Partin Tables hinsichtlich des klinischen Stagings einmal nur mit der DRU und 
einmal unter Hinzunahme des TRUS-Ergebnisses berechnet wurden. Da mit dem TRUS 
der Verdacht auf einen Samenblasenbefall geäußert und damit der Tumor als ein cT3b 
Tumor klassifiziert werden kann, die Partin Tables aber cT3b Tumoren nicht abbilden, 
wurden mittels TRUS als cT3b beurteilten Tumoren als cT3a Tumoren gewertet. Die 
Auswirkung dieses systematischen Fehlers wird entsprechend berücksichtigt. 
Die errechneten Prozentwerte für die jeweiligen Endpunkte wurden mit dem 
histologischen Befund des Prostatektomiepräparates verglichen. Dabei schlossen sich 
die einzelnen Endpunkte der Partin Tables gegenseitig aus. Es wurde immer der 
prognostisch ungünstigste Umstand gewertet. Als organbegrenzt wurden T2 (a, b, c)-
Tumoren, ohne Lymphknotenmetastasen gewertet, als kapselpenetrierend T3- und T4-
Tumoren, die weder eine Samenblaseninfiltration noch einen Lymphknotenbefall 
aufwiesen, als samenblaseninfiltrierend T3- und T4-Tumoren, die die Samenblase 
infiltrierten und als Lymphknotenbefall wurden alle Tumoren mit positiven 
Lymphknotenbefunden gewertet. 
Zu beachten ist, dass die Partin Tables beim Lymphknotenstaging nur die Fossae 
obturatoriae berücksichtigen. Beim untersuchten Patientenkollektiv wurde aber 
zusätzlich die parailiakale Region lymphadenektomiert. Daher wurden die errechneten 
Partin-Schätzwerte mit der tatsächlichen Histologie derart verglichen, dass einmal nur 
die Fossae obturatoriae berücksichtigt wurden und einmal die gesamte 
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Lymphadenektomie. Bei den perineal operierten Patienten wurde der 
Lymphknotenstatus als unbekannt gewertet. 
 
3.7 Operationstechniken 
3.7.1 Radikale retropubische Prostatektomie (deszendierend) inklusive pelviner 
Lymphadenektomie  
 
An der Urologischen Universitätsklinik Würzburg wird die radikale retropubische 
Prostatektomie in offener Technik durchgeführt. Zu Beginn erfolgt die pelvine 
Lymphadenektomie mit der Entnahme aller in der parailiakalen Region und den in den 
Fossae obturatoriae gelegenen Lymphknoten.  
Die radikale Prostatektomie wird im Anschluss standardmäßig in deszendierender 
Technik operiert (128).  
 
3.7.2 Nervschonende radikale retropubische Prostatektomie (deszendierend) 
inklusive pelviner Lymphadenektomie  
 
An der dorsolateralen Seite der Prostata verlaufen sympathische und parasymphatische 
Nervenfasern. Die parasympathischen Nervenfasern haben ihren Ursprung in den 
autonomen Nerven des Sakralmarks (S2/S5) und werden zusammen mit den 
sympathischen als neurovaskuläres Bündel bezeichnet. Der parasymphatische Anteil 
wird in dem parakolischen Plexus umgeschaltet und reguliert den Widerstand der 
Penisarteriolen, ist also somit für die nervale autonome Regulation der Erektion 
verantwortlich. 
Das operative Vorgehen ist analog zu dem der radikalen retropubischen Prostatektomie 
incl. der oben beschriebenen Lymphadenektomie. Nach dem Freilegen der Prostata 
erfolgt die mikrochirurgische Präparation des apikolateral verlaufenden, direkt an der 
Prostatakapsel aufliegenden Gefäßnervenbündels. Der Nerverhalt kann dabei einseitig 
oder beidseitig erfolgen. Eine relative Kontraindikation für eine Schonung des 
Gefäßnervenbündels ist in der urologischen Universitätsklinik Würzburg ein 
präoperativer Gleason Wert ≥ 8, ein lokal fortgeschrittenes Prostatakarzinom ≥ T3, 
sowie ein hauptsächlich apikal lokalisierter Tumor. 
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3.7.3 Radikale perineale Prostatektomie 
 
Dieser Zugangsweg (Abbildung 5) wird an der Urologischen Universitätsklinik 
Würzburg vor allem für ältere Patienten mit einem organbegrenzten Tumor, einem 
PSA-Wert unter 10 ng/ml, einem präoperativen Gleason-Score ≤ 7 und einer 






Prostata; die Urethra 








Die Endhistologie beschreibt das histopathologische Ergebnis nach der endgültigen 
Aufbereitung des Präparats. Die TNM-Klassifikation erfolgte dabei nach der Version 
der AJCC von 1997. 
Der exakte Tumorbefall der Prostata wurde aber auch ausformuliert festgehalten. Es 
wurden detaillierte Angaben gemacht hinsichtlich des Tumorbefalls der einzelnen 
Lappen, der Samenblasen, der Kapsel, der Perineuralscheiden und der Ductus 
deferentes, so dass die AJCC Version von 1997 der aktuell gültigen von 2002 angepasst 
werden konnte. 
Zu den Lymphknoten wurden Anzahl, Anzahl der tumorbefallenen, sowie deren exakte 
Lokalisation angegeben. Es wurden alle Lymphknoten der parailiakalen Region 
beidseits sowie die der Fossae obturatoriae beurteilt. Bei dem perinealen Zugang konnte 
der Lymphknotenstatus nicht erhoben werden. 
Der Gleason-Score wurde mit Gleason A (1-5), Gleason B (1-5) und End Gleason (2-
10) angegeben (siehe Kapitel 2.7.2). 
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3.9 Referenzhistologie 
 
Die Prostatektomie Präparate wurden in einer hausinternen Validierungsstudie – ohne 
dass die Untersucher die Ergebnisse der vorherigen Untersuchung kannten – von zwei 
Doktoranden und einem Facharzt für Pathologie 2005 erneut untersucht und bewertet. 
Die Bewertung des Gleason Scores der Referenzhistologie wurde mit der der 
Endhistologie verglichen.  
 
3.10 Statistische Methoden 
 
Zur Beschreibung der Ergebnisse dieser retrospektiven deskriptiven Studie wurden 
folgende Tests verwendet: 
 
• Zur Beschreibung der Abhängigkeit zwischen zwei klassifizierten Variablen 
wurde der Chi-Quadrat-Test nach der Maximum-Likelihood-Methode 
berechnet. Bei zu geringer Feldbesetzung, bzw. bei zu geringen 
Erwartungswerten wurde bei einer 4-Felder-Tafel der exakte Chi-Quadrat-Test 
nach Fisher und Yates berechnet, bei größeren Tafeln der exakte Chi-Quadrat-
Test nach Mehta und Patel. 
• Mit dem U-Test nach Mann und Whitney wurde ein Messwert zwischen 
zwei Gruppen verglichen, wenn keine Gaußsche Normalverteilung der 
Messwerte angenommen werden konnte.  
• Die einfaktorielle Rangvarianzanalyse nach Kruskal und Wallis ersetzte den 
U-Test, wenn  drei oder mehr Gruppen zu vergleichen waren. 
• Eine Korrelation beschreibt die Abhängigkeit zweier Messungen. Angegeben 
wird neben dem Korrelationskoeffizienten der p-Wert. Je näher der 
Korrelationskoeffizient an 1 oder -1 ist, desto enger ist die Abhängigkeit der 
beiden Messungen, Null besagt, dass keine Abhängigkeit besteht. Wenn der 
Korrelationskoeffizient negativ ist, dann handelt es sich um eine gegensinnige 
Abhängigkeit. Bei Gauß verteilten Werten wird die Produkt-Moment-
Korrelation nach Pearson mit dem Korrrelationskoeffizienten r benutzt.   
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• Die Rangkorrelation nach Kendall beschreibt die Abhängigkeit von zwei 
Messwerten und setzt keine Gauß’sche Normalverteilung voraus. Wegen der 
Unempfindlichkeit gegenüber Rangbindungen kann man diese Korrelation 
auch verwenden, wenn sehr oft der gleiche Wert vorkommt.  
• Die nichtparametrische Diskriminanzanalyse nach Dirschedl bildet aus 
mehreren Variablen (Prädiktoren), Gruppen, die zwischen zwei Ausprägungen 
einer vorgegebenen Zielvariablen, (Kriterium), am besten differenzieren.  
• Die Logistische Regression ist ein multivariates Verfahren. Sie bildet aus 
mehreren Risiko- und Einfluss-Variablen, (Prädiktoren), für eine 0/1-
Zielvariable, (Kriterium),  
einen Wert. Die Formel der logistischen Regression ist so angelegt, dass das 
Ergebnis nie unter 0 und nie über 1 liegen kann.  
Die logistische Regression wird üblicherweise mit allen denkbaren Variablen 
begonnen und dann schrittweise jeweils unter Auslassung der Variablen mit 
der schlechtesten Signifikanz wiederholt bis alle verbliebenen Variablen 
signifikant sind. Diese so gewonnene letzte Tabelle stellt dann das Ergebnis 
dar.  
Um die Testergebnisse quantitativ vergleichen zu können, wurden p-Werte 
berechnet. Ein p-Wert unter 0,05 wird als signifikant bezeichnet und das 
Ergebnis wird als wesentlich interpretiert. Die p-Werte werden wie gewohnt 
mit Stern-Symbolen gekennzeichnet: p < 0.05 mit *, p < 0,01 mit  **  und p < 
0,001 mit ***. 
• Eine multiple (lineare) Regression ist ein Verfahren zur Beschreibung des 
Einflusses von mehreren Prädiktoren auf ein Kriterium. Die Regression ist eine 
Erweiterung der Korrelation. Sie erfolgt schrittweise durch Hinzunahme je 
einer weiteren Variablen. Das Ergebnis ist jeweils eine Schätzformel zur 
Voraussage des Kriteriums für eine Person, deren Prädiktor-Variable bekannt 
sind. Zu dem Ergebnis gehört weiter der multiple Korrelationskoeffizient R mit 
seinem p-Wert, der zur Beurteilung der Güte der Vorhersage und damit des 
Grades der Abhängigkeit des Kriteriums von den Prädiktoren dient. 
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Der erste Schritt dieser Analyse ist eine einfache lineare Regression, zu der der 
beste Prädiktor, d.h. der mit dem signifikantesten p herangezogen wird. Die 
Schätzgleichung hat die Gestalt: Schätzung des Kriteriums = a + b × Prädiktor. 
Als nächstes wird ein zweiter Prädiktor hinzugenommen, Schätzung des 
Kriteriums = a + b × Prädiktor 1 + c × Prädiktor 2. 
Als zweiter Prädiktor wird der genommen, der die Signifikanz am meisten 
erhöht. Auf diese Weise werden immer mehr Prädiktoren hinzugenommen, bis 
entweder alle Prädiktoren in der Gleichung stehen, oder bis eine bestimmte 
vorgegebene Prädiktorenzahl oder ein bestimmter p-Wert erreicht ist.  
• Statistischer Vergleich der Flächen unter Receiver Operating 
Characteristic (ROC)-Kurven 
Es wird die Testgüte bezüglich des Testsettings durch statistische Vergleiche 
der Flächen unter ROC-Kurven untersucht. In dieser Arbeit wurde Verfahren 
verwendet, mit dem die Flächen unter solchen Kurven verglichen werden 
können, wenn die Kurven aus einer Patienten- und Fallgruppe errechnet 
wurden. 
Dem Verfahren liegt der z-Signifikanztest für die Differenzierung von 
Stichprobenmittelwerten zugrunde. Dieser Test nutzt die z-Normalverteilung 
(Gauß‘sche Normalverteilung mit einem Mittelwert von 0 und einer 
Standardabweichung von 1) und gibt als Ergebnis einen z-Wert, der anhand 
von so genannten z-Wert-Tabellen in eine Irrtumswahrscheinlichkeit p 
umgesetzt werden kann. Ein z-Wert (die in eine Normalverteilung überführte 
Prüfgröße nicht parametrischer statistischer Test) lässt sich dabei nach 
folgender Formel errechnen: 
 
Dabei bedeuten: A1 bzw. A2: Fläche unter den jeweiligen Kurven (erhalten aus 
der SPSS-Software), SE1 und SE2 den jeweiligen Standardfehler (erhalten aus 
der SPSS-Software) und r einen speziellen Korrelationskoeffizienten zwischen 
den Flächen unter den Kurven. 
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Um r zu erhalten, werden zunächst zwei weitere Korrellationskoeffizienten 
errechnet: Der erste ist rN, der Korrelationskoeffizient zwischen den 
jeweiligen Testwerten bei Patienten ohne Prostatakarzinom, der zweite ist rA, 
der Korrelationskoeffizient zwischen den jeweiligen Testwerten bei an 
Prostatakarzinom erkrankten Patienten. 
Nach den Empfehlungen von Hanley und McNeil sollte für ordinal verteilte 
Werte die Kendall τ-Korrelation verwendet werden, für intervallskalierte 
Werte die Pearson Produkt-Moment-Korrelation. Da alle untersuchten 
Meßparameter intervallskaliert sind, wurde ausschließlich die Pearson 
Produkt-Moment-Korrelation (erhalten mittels der SPSS-Software) verwendet. 
Aus den nun erhaltenen beiden Korrelationskoeffizienten wird ein mittlerer 
Koeffizient r nach folgender Formel gebildet: 
 
Aus den beiden Flächen unter der Kurve der zwei zu untersuchenden ROC-
Kurven wird die mittlere Fläche errechnet: 
 
Die mittlere Fläche A und der mittlere Korrelationskoeffizient r werden nun 
mittels einer von Hanley und McNeil veröffentlichten Tabelle in eine 
Korrelation r übersetzt. Aus den so erhaltenen z-Werten wurde für alle ROC-
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Diese Studie umfasst Daten von 344 Patienten. Die Patienten waren im Mittel 62.7 ± 
6,7 (34.5 bis 76.9) Jahre alt (siehe Abbildung 6). Median: 63.0 Jahre mit einem 68 %-CI 































     Alter 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75
 
Abbildung 6. Alter der Patienten. Die Säulen zeigen Anzahl und Prozentsatz der 
Patienten in den genannten Altersklassen. 30 bedeutet 30-34 Jahre, 35 = 35-39 Jahre 
usw.  
 
4.2  Präoperativer Befund 
4.2.1.  PSA-Wert 
 
Fünfunddreisig von 300 Patienten (10.4 %) hatten sich einer neoadjuvanten 
hormonablativen Therapie unterzogen, die den PSA-Spiegel senkt. Für diese Patienten 
wurde der initiale PSA-Wert herangezogen.  
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In Tabelle 7 ist zunächst der arithmetische Mittelwert aufgeführt, der zum Vergleich mit 
anderen Studien diente. Da alle Werte stark von einer Gaußschen Normalverteilung 
abwichen, lag dieser Wert zu hoch. Der Vertrauensbereich MW ± ST umfasste nach 
unten sogar negative Werte und hatte andererseits eine zu niedrige Obergrenze. Daher 
wurden zusätzlich die Mediane angegeben, die nicht von der Verteilung abhängen.  
 
 n MW ST 68%-CI min max 
PSA initial [ng/ml]        
arithmetisches Mittel 337 11.56 13.06 -1.50 24.62 0.3 140 
geometrisches Mittel 337 8.16 - 3.60 18.47   
Median 337 7.70 - 4.30 16.70   
PSA präoperativ  
[ng/ml] 
       
arithmetisches Mittel 341 12.55 15.34 -2.79 27.88 0.2 132.5 
geometrisches Mittel 341 8.06 - 3.07 21.12   
Median 341 8.00 - 3.40 18.34   
arithm.MW ohne 
adjuv.Th 
298 13.31 15.76 -2.45 29.08 0.4 132.5 
geom.MW ohne 
adjuv.Th. 
298 9.12 - 3.91 21.30   
Median ohne adjuvante 
Th. 
298 8.70 - 4.60 19.88   
PSA präop ergänzt  
[ng/ml] 
        
arithmetisches Mittel 342 13.41 15.414 -2.01 28.82 0.4 132.5 
geometrisches Mittel 342 9.26 - 4.00 21.44   
Median 343 8.70 - 4.70 20.29   
freies PSA [%]        
Mittelwert 185 11.89 6.48 5.41 18.37 0.8 46.4 
Mittel / Kubikwurzel 185 10.82 - 5.93 17.85   
Median  185 11.10 - 6.04 17.50   
Tabelle 7. PSA-Messungen. MW = Mittelwert, geometrischer Mittelwert bzw. Mittelwert 
über die Kubikwurzel und Median, ST = Standardabweichung, CI = confidence 
intervall, Konfidenzintervall, min = kleinster Wert, max = größter Wert.  
 
Meist lagen die präoperativen PSA-Werte über den initial gemessenen. Bei neoadjuvant 
behandelten Patienten hingegen waren die präoperativ gemessenen Werte niedriger als 
die initial bestimmten (s. Abbildung 7).  
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Abbildung 7. Initiale und präoperative PSA-Werte. Jeder Punkt stellt einen Patienten 
dar, dessen initialen PSA-Wert man auf der x-Achse und dessen präoperativen Wert auf 
der y-Achse abliest. Punkte rechts unterhalb der Geraden stellen Patienten dar, bei 
denen der initiale PSA-Wert höher ist als der präoperative; Punkte links oberhalb der 
Geraden gehören zu Patienten, bei denen der PSA-Wert angestiegen ist. Die Punkte 
sind nach Art der Vorbehandlung markiert, ○ = ohne ● = mit neoadjuvanter Therapie.  
 
Insgesamt lagen bei Patienten ohne neoadjuvante Therapie die präoperativen PSA-
Werte mit 13.3 ± 15.9 µg/ml signifikant höher als die initialen mit 11.2 ± 13.1 µg/ml (p 

























    ohne       mit   neoadjuvanter Therapie    
PSA präoperativ [ng/ml] 
PSA initial [ng/ml]
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 Neoadjuvante 
Therapie 
n MW ST p 
PSA initial [ng/ml] nein 295 11.15 13.03 0.16 
 
ja 34 13.80 13.36  
PSA präoperativ  
[ng/ml] 
nein 298 13.31 15.76 <0.000005 
*** 
 
ja 35 4.47 7.84   
PSA ergänzt [ng/ml] nein 300 13.26 15.72 0.80 
 
ja 34 13.80 13.36  
freies PSA [%] nein 166 11.69 5.94 0.42 
 ja 15 14.59 11.16  
Tabelle 8. PSA-Werte im Vergleich von Patienten ohne und mit präoperativer 
neoadjuvanter Therapie. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-
Test nach Mann und Whitney. 
 
 
4.2.2.  Klinisches Staging  
 
Die DRU ergab in 27.2 % einen unauffälligen Befund (cT1c), in 86.7 % einen 
organbegrenzten Befund (cT1c - 2c) und in 7.3 % einen lokal fortgeschrittenen Befund. 
Es traten maximal 24.0 % der tastbaren Prostatakarzinome beidseitig auf.  
Durch den TRUS (die Untersuchungsergebnisse wurden rein additiv verwendet) 
verschob sich das klinische Staging hin zu höheren Stadien (Tabelle 9).  
 
 cT-Stadium n % 
DRU 1c 93 27.2 
 
2 19 5.6 
 
2a 122 35.7 
 
2b 26 7.6 
 
2c 57 16.7 
 
3 25 7.3 
 
fehlende Angabe 2 - 
TRUS und DRU 1c 68 19.8 
 
2 ohne weitere Bezeichnung 3 0.9 
 2a 92 26.8 
 2b 18 5.3 
 2c 80 23.3 
 3a 64 18.7 
 3b 18 5.3 
 fehlende Angabe 1 - 
Tabelle 9. Klinischer Status des Tumors. Anzahl und Prozentsatz der Patienten. DRU: 
digital rektale Untersuchung. TRUS: transrektaler Ultraschall 
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Die Zahl der unauffälligen Befunde verringerte sich um 30.9 %, die Zahl der 
organbegrenzten Befunde um 12.3 %, die Anzahl der lokal fortgeschrittenen Tumoren 
stieg um 202.0 % und die Zahl der beidseitigen Tumoren stieg um 98.0 % (Tabelle 9).  
Die palpatorisch ermittelte Prostatagröße zeigte im Vergleich zur sonographischen 
Messung keinen signifikanten Unterschied, 101 Patienten hatten mit beiden Methoden 
genau gleiche Werte, bei 88 Patienten ergab die manuelle Messung größere Werte, und 
bei 69 kleinere (p = 0.15 im Vorzeichentest). Die Prostatagröße korrelierte mit einem 
tau von -0,044 schwach negativ mit dem klinischen Staging (DRU). Diese Korrelation 
war allerdings nicht signifikant (p = 0.26) (Tabelle 9).  
 n MW ST Median 68%-CI 
Prostatagröße DRU 312 38.8 15.6 40 25 50 
Prostatagröße TRUS 300 38.4 16.7 35 25 50 
Tabelle 9. Anzahl der Stanzen und  Anzahl und Prozentsatz der positiven Stanzen. 
MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung. CI = Konfidenzintervall, 
Vertrauensbereich. 
 
4.2.3  Ergebnisse der Prostata-Stanzbiopsie 
 
Vor der Tumor nachweisenden Biopsie hatten sich 17.1 % der Patienten schon früher 
einer Prostata-Stanzbiopsie mit negativem Ergebnis unterzogen (Tabelle 10).  
   n % 
Frühere Prostata-
Stanzbiopsieserien 
0 252 82.9 % 
 
1 33 10.9 % 
 
2 13 4.3 % 
 
3 5 1.6 % 
 
4 1 0.3 % 
  
keine Angabe 40 - 
Stanze im Haus ja 102 30.0 % 
 
nein 238 70.0 % 
 
keine Angabe 4 - 
Tumorlokalisation in der 
Prostatastanzbiopsie 
keine Seite protokolliert 40 11.6 % 
 einseitig 180 52.3 % 
 beidseitig 124 36.1 % 
Tabelle 100. Bereits durchgeführten Stanzbiopsieserien. Stanzbiopsie im Haus 
(Universitätsklinik Würzburg), Tumorlokalisation, n entspricht der Patientenanzahl 
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Bei den Patienten wurden 1 bis 21 Stanzen entnommen (s. Abbildung 8, Tabelle 11). 
 
Anzahl entnommener Stanzen 
Abbildung 8. Anzahl der entnommenen Stanzzylinder. Die Säulen stellen Anzahl und 
Prozentsatz der Patienten mit der genannten Anzahl von Stanzen dar und sind danach 
unterteilt, ob die Stanze im Hause oder außerhalb stattfand.  
 
Es gibt in der Anzahl der entnommen Stanzbiopsien keinen Unterschied zwischen 
einseitig und beidseitig mittels Stanzbiopsie histologisch diagnostizierten Tumoren. Bei 
in der Prostatastanzbiopsie einseitigen Tumoren wurden 8.77 ± 4.33 Stanzen, bei 




 n MW ST Median 68%-CI 
Anzahl Stanzen gesamt 312 8.85 4.60 8.00 4.00 14.00 
Anzahl positiver Stanzen 300 3.98 2.98 3.00 1.00 6.00 
Prozent positiver Stanzen 299 49.97 29.57 50.00 16.94 100.00 
Tabelle 11. Anzahl der Patienten mit dokumentierter Stanzzylinderzahl; Anzahl und 













   














     Anz Stanzen 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 
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Bei der Prostata-Stanzbiopsie im Haus (Universitätsklinikum Würzburg) wurden 
signifikant mehr Stanzen entnommen als bei extern durchgeführten Biopsien (s. Tabelle 
12). Dementsprechend wurden bei Biopsieserien im Haus auch signifikant mehr 
positive Stanzen diagnostiziert, der Anteil der positiven Biopsien dagegen war im Haus 
signifikant geringer mit knapp 40 % anstatt 56 % (Tabelle 12 und Abbildung 9).  
 
 
 Stanze n MW ST p 
Anzahl Stanzen gesamt im Haus 102 13.32 2.78 <0.000005*** 
 
außer Haus 207 6.68 3.65  
Anzahl positiver Stanzen im Haus 100 5.17 3.75 0.00005*** 
 
außer Haus 197 3.38 2.32  
Prozent positiver Stanzen im Haus 100 38.67 26.02 <0.000005*** 
 außer Haus 196 55.60 29.88  
Tabelle 12. Ort der Biopsie und Anzahl der Stanzen, Anzahl und Prozentsatz der 
positiven Stanzen. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-Test 
nach Mann und Whitney. 
 
Je größer die Anzahl der beim Patienten zuvor schon durchgeführten 
Prostatastanzbiopsieserien, desto größer war die Gesamtzahl entnommener Biopsien bei 
der Tumor nachweisenden Prostatastanzbiopsie (tau = 0.25, p < 0.0005*** in der 
Kendallschen Rangkorrelation). Der Anteil der positiven Stanzen bei der aktuellen 
Stanzbiopsie ließ keine Korrelation mit der Anzahl der früheren 
Prostatastanzbiopsieserien erkennen (tau = 0.03, p = 0.41 in der Kendallschen 
Rangkorrelation). 
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   positive Stanzen 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17
 
Abbildung 9. Zahl der positiven Stanzen. Die Säulen stellen Anzahl und Prozentsatz der 
Patienten dar, bei denen die genannte Anzahl von entnommenen Stanzen positiv war. 
Die Säulen sind nach Entnahme im Haus und außer Haus unterteilt. 
 
4.2.4.  Präoperativer Gleason-Score (histologisches Tumor-Grading)  
Tabelle 13 zeigt die prozentuale Verteilung des Gleason-Score der Prostata-




A B Patienten (n) Patientenanteil 
(%) 
2   3 0.87 
3   14 4.08 
4   23 6.71 
5   62 18.08 
6   117 34.11 
7   77 22.74 
 
3 4 60 76.92 
 
4 3 13 16.67 
 
? ? 4 6.41 
8   24 7.00 
9   21 6.12 
10   1 0.29 
Tabelle 13. Gezeigt wird die prozentuale Verteilung der präoperativ bewerteten 
Gleason-Scores. Gleason 7 ist in die Gleasonsumme 3+4 und 4+3 aufgegliedert.  
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Dabei wurden die Gleason-Scores der im Haus biopsierten Patienten im Durchschnitt 
signifikant höher bewertet als die Scores der auswärtig bioptierten Patienten (Tabelle 
14).  
 
  Gleason prä  
Stanze im Haus n MW ST p(U) 
nein 237 5.95 1.55 0.0033** 
ja 102 6.35 1.06  
Tabelle 14. Mittelwerte der präoperativen Gleason-Scores in Abhängigkeit von der 
Prostatastanzbiopsie. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-Test 
nach Mann und Whitney. 
 
4.2.5 Diagnosedatum und präoperativer Gleason-Score  
 
Das Diagnosedatum hatte keinen Einfluss auf die präoperativ erhobenen Gleason-
Scores (tau = -0.007, p = 85). Es kam weder zu einer signifikanten Zunahme oder 
Abnahme, wenn man die erhobenen Gleason-Scores nach der Jahreszahl stratifiziert. 
Diese Beobachtung fand sich auch bei Differenzierung der erhobenen Gleason-Scores 
nach im/außer Haus. 
 
4.3  Korrelation der präoperativen Befunde  
4.3.1  Alter und PSA-Wert 
 
Mit dem Alter der Patienten nahm der PSA-Wert zu. Diese Abhängigkeit war 
geringfügig, aber signifikant. Das freie PSA korrelierte am stärksten mit dem Alter 
(Tabelle 15). 
 
  Korrelation mit dem Alter 
 n tau p 
PSA initial 337 0.08 0.025 * 
PSA präoperativ, alle 341 0.03 0.47 
PSA, ergänzt 342 0.03 0.44 
freies PSA 185 0.13 0.0098** 
Tabelle 15. Zusammenhang zwischen Alter und PSA. tau und p aus der Kendallschen 
Rangkorrelation.  
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4.3.2  Alter und klinisches Staging  
 
Das sonographische Staging und die sonographisch bestimmte Tumor-Lokalisation 
zeigten eine geringfügige, aber signifikante Altersabhängigkeit. Für das sonographische 
Staging ergab die Kendallsche Rangkorrelation ein tau = 0.08, p = 0.038*; Patienten mit 
einem unauffälligem Befund (T1c) waren um ca. 2 Jahre jünger (61.0 ± 6.7 Jahre) als 
Patienten mit einem ein- oder beidseitigem Befund (63.3 ± 6.8 Jahre p = 0.0060** im 
U-Test nach Mann und Whitney).  
4.3.3  PSA-Wert und klinisches Staging 
 
Es zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem präoperativen PSA-Wert und dem 
klinischen Staging. Prostatakarzinom-Patienten mit einem höheren PSA-Wert wurden 
beim klinischen Staging signifikant häufiger in höhere Stadien eingestuft als Patienten 
mit niedrigeren PSA-Werten. 
Die Korrelation des PSA-Werts mit dem klinischen Staging war unter Hinzunahme des 




Korrelation mit dem PSA-Wert 
 initial präoperativ 
 n tau  p n tau  p 
DRU 335 0.13  0.0003*** 304 0.15  0.0001*** 
TRUS 320 0.19  <0.00005*** 290 0.19  <0.00005*** 
DRU+TRUS 320 0.18  <0.00005*** 290 0.18  <0.00005*** 
Tabelle 16. PSA-Werte und präoperative Scores. DRU = digital rektale 




Der PSA-Wert lag bei den im klinischen Staging als cT1c beurteilten Tumoren 
signifikant niedriger als bei den cT2a-Tumoren, ebenfalls im Vergleich zu den cT2b-
Tumoren, letzteres allerdings nicht mehr signifikant. Vergleichbar waren die PSA-
Werte bei cT1c- und cT2c-Tumoren. Ansonsten stieg der PSA-Wert bei den höheren 
cT-Stadien an (Abbildung 10). 
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                                     1c             2a     2b     2c              3a     3b 
Abbildung 10. PSA-Wert (ergänzter präoperativer Wert) bei den klinischen Stadien aus 
TRUS und DRU. 
 
Betrachtet man ausschließlich die Seitigkeit des Prostatakarzinoms, lagen die PSA-
Werte bei unauffälligem Befund niedriger, als bei palpablen und sonographisch 
darstellbaren Tumoren. Auch bei ein- und beidseitig positivem Befund fand sich ein 
signifikanter Unterschied der PSA-Werte (Tabelle 17). 
 
  n MW ST  p 
   PSA präoperativ   
DRU unauffällig 81 10.58 9.30   
 
einseitig 150 12.25 13.26  0.027 * 
 
beidseitig 71 19.44 23.54   
 
  PSA präoperativ   
TRUS unauffällig 82 11.53 9.68   
 einseitig 72 13.24 20.25  0.0060 ** 
 beidseitig 90 17.56 18.64   
Tabelle 17. PSA und Tumor-Lokalisation mittels TRUS und mittels DRU. MW = 
Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus der Rangvarianzanalyse nach Kruskal 
und Wallis. Die präoperativen PSA-Werte der Patienten unter neoadjuvanter 
hormonablative Therapie sind hier nicht eingeschlossen. 
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4.3.4  PSA-Wert und Prostata-Stanzbiopsie 
 
Je öfter sich die Patienten einer Prostata-Stanzbiopsie unterzogen hatten, desto höher lag 
ihr initialer und ihr präoperativer PSA-Wert (Tabelle 18). Die Patienten mit mehreren 
Prostatastanzbiopsieserien waren nicht signifikant älter (tau = 0.03, p = 0.41 in der 
Kendallschen Rangkorrelation). Bei höheren PSA-Werten lagen Anzahl und Prozentsatz 
positiver Stanzen signifikant höher.  
 
  n tau p 
Anzahl frühere Stanzbiopsie-
Serien 
PSA initial 300 0.11 0.0032** 
Anzahl positive Stanzen  296 0.14 0.0003*** 





267 0.12 0.0027** 
Anzahl positive Stanzen  261 0.09 0.029* 
Prozentsatz positive Stanzen  261 0.13 0.0012** 
Tabelle 18. PSA und Anzahl früherer Stanzbiopsieserien, Anzahl positiver Stanzen und 
Prozentsatz positiver Stanzen. Für den präoperativen PSA-Wert wurden nur Patienten 




Bei beidseitigem Tumor-Befall der Prostata lagen der initiale und der präoperative PSA-
Wert höher als bei einseitig positivem Ergebnis (s. Tabelle 19). Der Wert der Patienten 
ohne protokolliertes Stanzen-Ergebnis lag zwischen diesen beiden Kategorien. 
 
Lokalisation des Tumors nach 
der Stanzbiopsie 
n MW ST  p 
 Initiales PSA [ng/ml]   
Keine Seitenangabe 39 13.54 22.60   
Ca einseitig 179 9.10 7.39  0.00043 *** 
Ca beidseitig 119 14.61 14.81   
 Präoperatives PSA [ng/ml]   
Keine Seitenangabe 35 13.84 21.33   
Ca einseitig 154 11.33 12.80  0.0099 ** 
Ca beidseitig 109 15.95 17.19   
Tabelle 19. PSA und Lokalisation des Tumors nach der Stanzbiopsie. MW = 
Mittelwert, ST = Standardabweichung. Für den präoperativen PSA-Wert wurden nur 
Patienten ohne  adjuvante hormonablative Therapie herangezogen; p aus der 
Rangvarianzanalyse nach Kruskal und Wallis. 
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4.3.5  PSA-Wert und präoperativer Gleason-Score  
Es zeigt sich eine positive Korrelation zwischen dem PSA-Wert und dem Gleason-
Score (Tabelle 20).  
Je höher der Anteil des freien PSA war, desto niedriger lagen der Gleason-Score C (tau 
= -0.15, p = 0.0025**) und das klinische Stadium nach DRU (tau = -0.10, p = 0.035*, 
beides in der Kendallschen Rangkorrelation). 
 
 Korrelation mit PSA 
 initial präoperativ 
 n tau  p n tau  p 
Gleason C 336 0.13  0.0003*** 305 0.17  <0.00005*** 




4.3.6  Klinisches Staging und Prostata-Stanzbiopsie 
Sowohl die Anzahl der vorausgegangenen Stanzbiopsieserien (tau = -0.02; p = 0.64) als 
auch die Anzahl der insgesamt entnommenen Stanzen (tau = 0.03; p = 0.48) waren 
unabhängig von der sonographisch ermittelten Prostatagröße. Die Anzahl der positiven 
Stanzen korrelierte schwach positiv aber nicht signifikant mit der Prostatagröße (tau = 
0.11;  p = 0.066), ebenso der prozentuale Anteil positiver Stanzen (tau =  0.11; p = 
0.028). Dabei gab es keine Unterschiede zwischen den im Haus und den extern 
biopsierten Patienten (Tabelle 21).  
 
 Prostatagewicht  U-Test 
Stanze im Haus  n MW ST  p(U) 
nein 206 38.88 18.01  0.94 
ja 89 37.21 13.74   
Tabelle 21. Prostatagewicht mittels TRUS berechnet; p aus dem U-Test nach Mann 
und Whitney. 
 
Die im Haus bioptierten Patienten hatten zu 38 % ein DRU-Stadium T1c, zu 53 % ein 
Stadium T2a bis T2c und zu 9 % ein Stadium T3. Die extern bioptierten hatten dagegen 
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nur zu 23 % ein DRU-Stadium T1c, zu 70 % ein Stadium T2a bis T2c und zu etwa 7 % 
ein Stadium T3 (p = 0.0083 im Chi-Quadrat-Test).  
Die Patienten mit mehreren Stanzbiopsieserien unterschieden sich bezüglich des 
klinischen Stagings nicht signifikant von dem übrigen Patientenkollektiv. 
Wenn ein beidseitiger Tumor festgestellt worden war lag die Anzahl positiver Stanzen 
signifikant höher. Noch deutlicher kristallisierte sich der Zusammenhang zwischen 
Lokalisation und prozentualem Anteil positiver Stanzen heraus. Bei unauffälligem 
Befund war dieser Anteil am niedrigsten und bei beidseitigem Befund am größten, der 
Anteil positiver Stanzen bei einseitigem Befund lag zwischen diesen beiden (Tabelle 
22). 
 
Lokalisation   n MW ST  p 
  Anzahl positiver Stanzen   
DRU unauffällig 85 3.61 2.51   
 
einseitig 149 3.77 2.72  0.037 * 
 
beidseitig 63 5.13 3.83   
 
 Anzahl positiver Stanzen   
TRUS unauffällig 87 3.26 2.45   
 
einseitig 67 3.63 3.02  0.00010 *** 
 
beidseitig 82 5.13 3.52   
  Prozent positiver Stanzen   
DRU unauffällig 85 37.93 25.73   
 
einseitig 148 50.18 28.33  <0.000005 *** 
 
beidseitig 63 65.45 30.16   
 
 Prozent positiver Stanzen   
TRUS unauffällig 86 41.34 25.20   
 einseitig 67 46.03 28.93  0.00008 *** 
 beidseitig 82 62.79 32.22   
Tabelle 22. Anzahl entnommener Stanzen sowie Anzahl und Prozentsatz der positiven 
Stanzen nach der Lokalisation des Tumors mittels DRU und mittels TRUS. MW = 
Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus der Rangvarianzanalyse nach Kruskal 
und Wallis. 
 
Diese Unterschiede fanden sich besonders deutlich bei externen Stanzbiopsien, bei 
Stanzbiopsien im Haus war nur für die Anzahl positiver Stanzen mittels DRU eine 
signifikante Differenz zu erkennen. 
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Je höher die Anzahl der positiven Stanzen, desto höher war auch das klinische Stadium 
(Tabelle 23). Das klinische Staging korrelierte negativ mit der Zahl der insgesamt 
entnommenen Stanzen.  
 
Stadium Gesamtzahl  
Stanzen            
Zahl positiver Stanzen Anteil positiver 
Stanzen 
 n tau     p n tau     P n tau p 
DRU 31
0 




















4.3.7 Klinisches Staging und präoperativer Gleason-Score 
Je höher das klinische Staging ausfiel, desto höher lag auch der Gleason-Score (Tabelle 
24). Dabei korrelierte das durch den transrektalen Ultraschall ergänzte klinische Staging 
stärker mit dem Gleason-Score als ein klinisches Staging ohne TRUS. 
 
präoperative Werte n tau  p 
Gleason mit Staging DRU 
 
341 0.13  0.0004*** 
Gleason mit Staging DRU+TRUS 
 
342 0.19  0.0000*** 
Gleason mit Stage-Punkten DRU 
 
341 0.13  0.0003*** 
Gleason mit Stage-Punkten 
DRU+TRUS 
342 0.18  <0.00005*** 
Tabelle 24. Stage-Punkte = Bewertung für 1c, 2a, 2c, 2b usw. als 1-7 (siehe Kapitel 
3.3.2);  p und tau aus der Kendallschen Rangkorrelation. 
 
 
Bei einem unauffälligen klinischen Staging fand sich ein niedrigerer Gleason-Score. Bei 
einem im klinischen Staging beidseitigen Tumor lag der Gleason-Score höher als bei 
  Ergebnisse 
 51  
einem einseitig positiven Befund. Diese Unterscheidungen waren gering und nur beim 
TRUS signifikant (s. Tabelle 25). 
 
Ca-Lokalisation Gleason C  
 n MW ST p 
mittels DRU     
unauffällig 90 5.93 1.10  
einseitig 171 6.09 1.49 0.059 
beidseits 78 6.37 1.56  
mittels TRUS     
unauffällig 93 5.91 1.26  
einseitig 83 6.07 1.36 0.019* 
beidseits 101 6.45 1.72  
Tabelle 25. Ca-Lokalisation und Staging präoperativ. MW = Mittelwert, ST = 
Standardabweichung, p aus der Rangvarianzanalyse nach Kruskal und Wallis. 
 
4.3.8  Prostata-Stanzbiopsie und präoperativer Gleason-Score 
 
Die Patienten mit einem im Hause stanzbioptisch gesicherten Prostatakarzinom hatten 
einen signifikant höheren Gleason-Score (6.4 ± 1.1 Punkte), als die Patienten mit einer 
Stanzbiopsie außer Haus (6.0 ± 1.5 Punkten) (p = 0.0033** im U-Test nach Mann und 
Whitney). Je höher die Zahl der entnommenen Stanzen war, desto höher lag der 
Gleason-Score (Tabelle 26), desto niedriger aber lagen die klinischen Stadien mittels 
DRU oder mittels TRUS und DRU bestimmt. 
 
 
 Zahl Stanzen Zahl positive Stanzen Anteil positive Stanzen 
 n tau     p n tau        p n tau    p 
Gleason 
Score 
311 0.12 0.0019**  
299 
0.24 <0.00005*** 298 0.17 <0.00005*** 
Tabelle 26. Anzahl der entnommenen Stanzen pro Stanzbiopsieserie und Gleason-Score. 
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4.4. Postoperativer Befund 
4.4.1  T- Stadium und postoperativer Gleason-Score 
 
Die meisten Patienten hatten einen pT2c Tumor, nur bei jedem zehnten Patienten fand 
sich ein einseitiger organbegrenzter Tumor. 40,4 % der Patienten zeigten 
endhistologisch einen lokal fortgeschrittenen Tumor (T > 2c), 86,8 % der Patienten 























     T postop. 2a 2b 2c  3a 3b  4
 
Abbildung 11. Endgültige postoperative T-Klasse. Anzahl und Prozentsatz der 
Patienten mit den angegebenen Klassen. 
 
Tabelle 27 zeigt die Ergebnisse der postoperativen TNM Klassifikation. Sie erfasst die 
prozentuale Verteilung der pT- und pN-Stadien, sowie die Verteilung der postoperativ 
bestimmten Gleason-Scores. 
Der Malignitätsgrad der Prostatakarzinome wurde am häufigsten mit einem Gleason-
Score zwischen 5 und 6 klassifiziert (43.6 %), am zweithäufigsten mit einem von 7 
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(34.9 %). Von den 120 Patienten mit Gleason-C-Klasse 7 war bei 117 auch die 
Klassifikation A und B protokolliert. 103 Patienten waren als 3 + 4 klassifiziert und 14 
als 4 + 3. Seltener fanden sich schlecht differenzierte Tumoren (11.6 % Gleason-Scores 
zwischen 8 und 10) und gut differenzierte Tumoren (1.2 % Gleason-Scores von 2-4) 
(Tabelle 27). 
 
   n %  % 
T 2 a 30 8.7  
 
2 b 7 2.0 205 
 
2 c 168 48.8  
59.6 
 
3 a 84 24.4  
 
3 b 42 12.2 139 
 
4 13 3.8  
40.4 
N 0 240 87.3 240 87.3 
 
1 34 12.4 
 
2 1 0.4 
35 12.7 
 
fehlende Angabe 69 -   
Gleason A 2  14 4.1   
 
3  255 75.2   
 
4  63 18.6   
 
5  7 2.1   
 
fehlende Angabe 5 -   
Gleason B 2  12 3.5   
 
3  157 46.3   
 
4 136 40.1   
 
5  34 10.0   
 
fehlende Angabe 5 -   
Gleason C 4 4 1.2 4 1.2 
 
5 16 4.7 
 
6 134 39.0 
150 43.6 
 
7 120 34.9 120 34.9 
 
8 48 14.0  
 
20 5.8 70 
 
9 
10 2 0.6  
11.6 
Lokalisation einseitig, rechts oder 
links 
45 13.2   
 
beidseitig 296 86.8   
 
fehlende Angabe 3 -   
Tabelle 27. Endgültige histologische TNM-Klassen, Gleason-Scores und 
Tumorlokalisation, n = Patientenzahl, Prozentsatz der n = 344 Patienten. 
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4.4.2 Bewertung des Gleason-Scores durch einen Referenzpathologen 
Insgesamt wurde von 87 Patienten (25.3 % aller Patienten) eine Referenzhistologie 
erstellt. Der Vergleich des postoperativen Gleason-Scores mit der erneuten Bewertung 
eines Referenzpathologen ergab ein kappa von 0.73 bei einem p von 0.15. 
Um die Relevanz der Abweichungen abzuschätzen, wurden die Gleason-Scores in 
Gruppen zusammengefasst gemäß der risikostratifizierten Einteilung nach D`Amico 
(siehe 2.5.1). Insgesamt 45 (51.7 %) Patienten wurden in beiden Befunden exakt gleich 
bewertet. Bei 55 (63.2 %) Patienten lagen beide Histologien noch innerhalb einer 
Gruppe. Bei 18 Patienten (20.7 %) lagen die Endhistologien eine Gruppe auseinander, 













Operationstechnik  radikal perineal nerverhaltend
 
Abbildung 12. Vergleich des postoperativen bewerteten Gleason-Scores mit der 
Einschätzung eines Referenzpathologen. Schräge Linie: Befunde stimmen mit Referenz 
überein. Berücksichtigt wurde auch die Operationstechnik (kappa = 0.733, p = 0.15) 
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In der Gruppe Gleason 4 – 6 der eigentlichen Endhistologie gab es 26 Patienten; 8 (30.8 
%) wurden endhistologisch vom Referenzpathologen exakt gleich bewertet, 5 (19.2 %) 
innerhalb derselben Gruppe, 11 (42.3 %) wurden eine Gruppe höher, 2 (7.7 %) zwei 
Gruppen höher bewertet. In der Gruppe Gleason 7 der eigentlichen Endhistologie gab es 
38 Patienten; 26 (68.4 %) wurden endhistologisch vom Referenzpathologen exakt 
gleich bewertet, 5 (13.2 %) wurden eine Gruppe höher, 7 (18.4 %) wurden niedriger 
bewertet. In der Gruppe Gleason 8 – 10 der eigentlichen Endhistologie gab es 23 
Patienten; 10 (43.5 %) wurden vom Referenzpathologen exakt gleich bewertet, 5 (21.7 
%) (15/65.2 %) innerhalb dieser Gruppe, 5 (21.7 %) wurden, wobei 3 (13.0 %) zwei 
Gruppen übersprangen.  
 
4.4.3 Lymphknotenstatus  
 
277 Patienten, die radikal retropubisch operiert wurden, erhielten auch eine 
Lymphadenektomie der Fossae obturatoriae und der parailiakalen Region. Es wurden 
im Mittel 13.9 ± 5.4 Lymphknoten entnommen, bei 30 Patienten war die Zahl der 
entnommenen Lymphknoten nicht protokolliert. Von diesen 277 Patienten hatten 34 
einen bis zu zwölf tumorbefallene (positive) Lymphknoten. Im Einzelnen wurden 2 bis 
19, im Mittel 7.9 ± 3.4, Lymphknoten aus den Fossae obturatoriae entnommen und 0 – 
20, im Mittel 6.4 ± 3.7, parailiacal. 87.7 % der Patienten hatten einen negativen 
Lymphknotenstatus (N0).  
4.4.4 Lymphknotenbefall gegen T- Stadium/postoperativer Gleason-Score 
 
Die Anzahl der insgesamt entnommenen Lymphknoten korrelierte schwach negativ, 
aber signifikant, sowohl mit dem pT-Stadium als auch mit dem postoperativen Gleason-
Score. Die Anzahl der positiven Lymphknoten korrelierte positiv mit dem pT-Stadium 
und dem Gleason-Score; beim prozentualen Anteil positiver Lymphknoten an den 
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  Korrelation 
Lymphknotenanzahl              mit pT mit Gleason C 
  tau p tau  p 
positive LK 272 0.35 <0.00005*** 0.36 <0.00005*** 
% positive LK 245 0.38 <0.00005*** 0.37 <0.00005*** 
parailiakale pos. LK 157 0.36 <0.00005*** 0.31 <0.00005*** 
pos. LK in fossa obt. 156 0.20 0.0001*** 0.30 <0.00005*** 
Tabelle 33. Korrelation des Lymphknotenstatus mit dem lokalen Tumorstadium (pT) 
und dem postoperativ bestimmten Gleason-Score; tau und p aus der Kendallschen 
Rangkorrelation. 
 
4.5. Korrelation der prä- und postoperativer Befunde 
4.5.1 PSA-Wert und postoperativer Befund 
 
Je höher initial oder präoperativ der PSA-Wert der Patienten war, desto höher lagen das 
postoperative T-Stadium und der Gleason-Score C. Beide Korrelationen waren 
signifikant, wenngleich auch nicht sehr hoch. Die Korrelation des PSA-Werts mit dem 
T-Stadium war deutlicher als die mit dem Gleason-Score (0.33 versus 0.17).Bei 
höherem T-Stadium lagen die Werte des freien PSA signifikant niedriger (s. Tabelle 
34). 
 
 n Korrelation mit pT Korrelation mit Gleason C 
präoperativ n tau  p tau  p 
PSA initial 337 0.30  <0.00005*** 0.17  <0.00005*** 
PSA präop 306 0.33  <0.00005*** 0.18  <0.00005*** 
PSA ergänzt 342 0.33  <0.00005*** 0.17  <0.00005*** 
freiesPSA 185 -0.20  0.0001*** -0.18  0.0002*** 
Tabelle 34. Initialer und präoperativer PSA-Wert sowie postoperative pT-Stadien und 
Gleason-C-Scores. tau und p aus der Kendallschen Rangkorrelation. PSA präop 
umfasst nur Patienten, die keine adjuvante hormonablative Therapie erhalten hatten. 
PSA kombi = präoperative PSA-Wert der Patienten ohne adjuvante Therapie, ergänzt 
durch die initialen Werte, soweit nur diese vorhanden sind. 
 
Abbildung 13 zeigt, dass Prostatakarzinompatienten mit einem höheren pT-Stadium im 
Mittel höhere PSA-Werte hatten. Die interindividuellen Schwankungen der PSA-Werte 
waren dabei sehr groß. 
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        pT               2a               2b                 2c            3a            3b              4  
  
Abbildung 13. Präoperativer PSA-Wert, postoperativer pT-Stadium. Jeder Punkt stellt 
einen Patienten dar. Der PSA-Wert ist der präoperativ bestimmte Wert der Patienten 
ohne adjuvante Therapie, ergänzt durch die initialen Werte. 
 
Bei Patienten mit einem Karzinom in beiden Prostatalappen lag der präoperativ 
bestimmte PSA-Wert signifikant höher als bei einem nur einseitig lokalisierten Tumor. 
Der Wert des freien PSA lag bei einem beidseitigen Tumorbefall deutlich niedriger als 




n MW ST  p 
PSA initial einseitig 44 7.66 6.00  0.0035** 
 beidseits 290 12.17 13.79   
PSA präoperativ einseitig 38 8.42 7.44  0.0025** 
 beidseits 265 13.96 16.35   
PSA kombiniert einseitig 44 8.00 7.00  0.00016*** 
 beidseits 295 14.00 16.06   
Freies PSA einseitig 24 15.66 7.71  0.0052** 
 beidseits 159 11.33 6.14   
Tabelle 35. PSA und endgültige Tumorlokalisation. PSA präop umfasst nur Patienten, 
die keine adjuvante hormonablative Therapie erhalten hatten. PSA kombiniert = 
präoperative PSA-Wert der Patienten ohne adjuvante Therapie, ergänzt durch die 
initialen Werte, soweit nur diese vorhanden sind. MW = Mittelwert, ST = 
Standardabweichung, p aus dem U-Test nach Mann und Whitney. 
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Mit einer ROC-Analyse kann man die Sensitivität gegen die Spezifität der PSA-Werte 
für einen zuvor festgelegten histologischen Endpunkt (pT-Stadium) anzeigen. Dies kann 
dazu benutzt werden, einen hinsichtlich der Sensitivität und Spezifität möglichst idealen 
PSA-Grenzwert für definierte histologische Endpunkte zu ermitteln. 
Es wurde ein Grenzwert für die Voraussage, ob ein Tumor organbegrenzt ist oder nicht, 
ermittelt. Die höchste Sensitivität bei einer gleichzeitig hohen Spezifität (Sensitivität 
66.9 %, Spezifität 66.0 %) konnte mit einem PSA-Grenzwert von 9.1 ng/ml erreicht 
werden. Durch der Wahl anderer PSA-Grenzwerte würde bei steigender Sensitivität die 
Spezifität sinken und umgekehrt (Abbildung 14). 
 
 
Receiver Operating Characteristic - Kurve  


























Abbildung 14. Receiver Operating Characteristic-Curve. Spezifität gegen Sensitivität 
des PSA-Werts (benutzt wurde der kombinierte PSA-Wert, da er den Einfluss der 
neoadjuvanten Therapie berücksichtigt) für die Vorhersage, ob das Prostatakarzinom 
organbegrenzt (EndpT<=2c) ist oder nicht. 
 
Die präoperativ bestimmten PSA-Werte lagen bei den Patienten mit Lymphknotenbefall 
signifikant höher als bei denen ohne Lymphknotenmetastasen (Tabelle 36). Hierbei 
waren die Patienten mit perinealem Zugang ausgenommen. 
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 pN n MW ST p  
PSA initial 0 236 10.917 11.404 <0.000005*** 
 1,2 34 26.861 21.473   
PSA präoperativ 0 218 12.697 12.053 <0.000005*** 
 1,2 30 32.210 30.957  
PSA kombiniert 0 240 12.575 11.857 <0.000005*** 
 1,2 35 31.917 29.432  
Freies PSA 0 135 11.466 6.861 0.38 
 1,2 10 9.010 4.617  
Tabelle 36. Der PSA Wert und der Lymphknotenstatus. pN 0 = keine befallenen 
Lymphknoten, pN 1,2 = tumorbefallene Lymphknoten; MW = Mittelwert, ST = 
Standardabweichung, p aus dem U-Test nach Mann und Whitney. 
 
Die Höhe des PSA-Werts korrelierte zudem mit der Anzahl befallener Lymphknoten. 
Dies galt sowohl für den initial bestimmten PSA-Wert (tau = 0.25), den präoperativen 
(tau = 0.23) – ausgenommen sind hier die Patienten nach hormonablativer 
neoadjuvanter Therapie – als auch für den kombinierten Wert (tau = 0.24, p < 
0.00005*** für alle in der Kendallschen Rangkorrelation). 
 
 
Analog zu dem ermittelten PSA-Grenzwert für die Vorhersage organbegrenzt (s.o.) 
wurde mit einer ROC-Analyse (s. Abbildung 15) ein PSA-Grenzwert mit möglichst 
hoher Sensitivität und Spezifität für den histologischen Endpunkt: Lymphknotenbefall 
gefunden.  
Bei einem PSA-Grenzwert von 13.6 ng/ml hatte dieser eine Sensitivität von 71.4 % für 
den histologischen Endpunkt Lymphknotenbefall bei einer Spezifität von 71.2 %. Bei 
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Receiver Operating Characteristic – Kurve  




































Abbildung 15. Receiver Operating Characteristic-Curve. Spezifität gegen die 
Sensitivität des PSA-Werts (benutzt wurde der kombinierte  PSA-Wert, da er den 
Einfluss der neoadjuvanten Therapie berücksichtigt) für die Vorhersage, ob das 
Prostatakarzinom organbegrenzt (EndpT<=2c) ist oder nicht. 
 
4.5.2 Neoadjuvante hormonablative Therapie und postoperativer Befund 
 
Die neoadjuvante hormonablative Therapie veränderte die Korrelationen der prä- und 
postoperativen Befunde nicht signifikant im Vergleich zu den nicht neoadjuvant 
behandelten Patienten (Tabelle 37).  
 
 Neoadj.Therapie n MW ST p(U) 
Zunahme Stage DRU - pT nein 298 1.66 1.32 0.47 
 ja 35 1.77 1.09  
Zunahme Stage TRUS - pT nein 299 1.06 1.33 0.47 
 ja 35 0.77 1.11  
Zunahme Gleason nein 299 0.64 1.32 0.11 
 ja 35 0.80 1.11  
Tabelle 37. Einflüsse der neoadjuvanten hormonablativen Therapie hinsichtlich der 
Unterschiede zwischen den prä- und postoperativen Befunden; MW = Mittelwert, ST 
= Standardabweichung, p aus dem U-Test nach Mann und Whitney. 
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4.5.3 Klinisches Staging und postoperativer Befund 
 
Die mittels DRU klassifizierten cT-Stadien stimmten in 8.1 % der Fälle mit den 
endhistologischen pT-Stadien überein. Insgesamt waren 32.8 % der präoperativ als 
organbegrenzt klassifizierten Tumoren lokal fortgeschritten. (25.8 % der als cT1c; 52.6 
% der als cT2; 32.0 % der als cT2a; 61.5 % der als cT2b, 36.8 % der als cT2c 
klassifizierten Tumoren). Ein einziger Patient wurde im präoperativen Staging 
hinsichtlich seines Tumorstadiums zu hoch bewertet. Mittels DRU und TRUS wurden 
37.8 % der Patienten hinsichtlich des klinischen Stagings richtig im Hinblick auf die 
Endhistologie beurteilt.  
Insgesamt waren 18.6 % der ursprünglich als organbegrenzt klassifizierten Tumoren 
lokal fortgeschritten. Bei 2.0 % der Patienten wurde falsch positiv ein lokal 
fortgeschrittener Tumor diagnostiziert. Der Samenblasenbefall wurde mittels TRUS in 
33.3 % richtig und in 7.1 % falsch positiv erkannt.  
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Klinisches Staging und pT- Stadium 
 
Staging nach DRU und postoperative T-
Klassifikation. 
 




Abbildung 16. Das klinische Staging (cT-Stadium) gegen das pT-Stadium. Links: klinisches 




Tabelle 38 zeigt die Korrelation von DRU, TRUS und DRU/TRUS mit der 





präoperativ postoperativ n tau  p 
Staging DRU       pT 342 0.29      <0.00005*** 
Staging TRUS       pT 327 0.47      <0.00005*** 
Staging 
DRU+TRUS 
      pT 343 0.43      <0.00005*** 
Tabelle 38. Die Korrelation des cT-Stadiums mittels DRU und TRUS gegen das pT-
Stadium. tau und p aus der Kendallschen Rangkorrelation. 
 
Anzahl Probanden 
Klinisches Staging DRU 
1c 2 2a 2b 2c 3 











Klinisches Staging TRUS und DRU 
1c 2 2a 2b 2c 3a 3b 







43 58 56 
34 
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In dem untersuchten Patientenkollektiv hatten 87.8 % einen beidseitigen Tumor. Es 
zeigte sich, dass das klinische Staging im Hinblick auf die Seitigkeit in über 64.7 % 
falsch negativ und in 0.9 % falsch positiv war. Dabei hatte der transrektale Ultraschall 
eine höhere Sensitivität und Spezifität als die DRU (Tabelle 39).  
 
 
  Tumor-Lokalisation nach DRU   
  unauffällig einseitig beidseits   
  n % n % n %  p 
End-Lok. eins. 17 18.7 25 14.6 3 4.0  0.0075 ** 
 beids
. 
74 81.3 146 85.4 72 96.0   
  Tumor-Lokalisation nach TRUS   
  unauffällig einseitig beidseits   
  n % n % n %  p 
End-Lok eins. 21 22.8 16 19.3 6 6.0   
 beids
. 
71 77.2 67 80.7 94 94.0  0.0016 ** 
Tabelle 39. Klinisches Staging DRU, TRUS gegen die histologische Endlokalistation, p 
aus dem Chi-Quadrat Test.  
 
 
Das klinische Staging korrelierte positiv mit dem Lymphknotenstatus. Bei keinem 
Patienten mit einer unauffälligen DRU (cT1c) zeigte sich postoperativ ein 
Lymphknotenbefall. Insgesamt wiesen die Patienten mit einem positiven 
Lymphknotenstatus (pN+) signifikant höhere cT-Stadien auf. Da der TRUS eine höhere 
Sensitivität hatte als die DRU, verschoben sich die Stadien entsprechend hin zu höheren 
cT-Stadien (Tabelle 40). 
 
 
 pN n MW ST  p(U) 
klinisches Staging DRU 0 238 19.62 4.69  <0.000005*** 
 1,2 35 24.23 4.06   
klinisches Staging 
DRU+TRUS 
0 239 22.18 5.95  <0.000005*** 
 1,2 35 29.09 4.10   
Tabelle 40. MW sind die metrischen Werte für das klinische Staging, ST = 
Standardabweichung, p aus dem U-Test nach Mann und Whitney. 
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Je höher das klinische Tumorstadium, desto mehr positive Lymphknoten fanden sich. 
Das klinische Staging mittels TRUS und DRU korrelierte dabei besser mit dem 
Lymphknotenstatus als die DRU allein (Tabelle 41). 
 
  Korrelation 
Präoperatives Staging pN 1,2 n tau  p 
mittels DRU Positive 
Lymphknoten 
270 0.2348  <0.00005*** 
mittels TRUS+DRU Positive 
Lymphknoten 
270 0.3136  <0.00005*** 
Tabelle 41. Korrelation des präoperativen Staging mit dem Lymphknotenstatus; tau 
und p aus der Kendallschen Rangkorrelation. 
 
Je höher das präoperative klinische Stadium ausfiel, desto höher lag der postoperativ 
bestimmte Gleason-Score (Tabelle 42). 
 
präoperativ postoperativ n tau  p 
Staging DRU Gleason C 342 0.21  <0.00005*** 
Staging TRUS Gleason C 327 0.27  <0.00005*** 
Staging DR+TRUS Gleason C 343 0.25  <0.00005*** 
Tabelle 42. Klinisches Staging gegen Endgleason (tau und p aus der Kendallschen 
Rangkorrelation). 
 
4.5.4 Prostata-Stanzbiopsie und postoperativer Befund 
 
Patienten mit einer einseitig positiven Stanzbiopsie zeigten signifikant niedrigere pT-
Stadien (p < 0.000005*** im U-Test nach Mann und Whitney) und signifikant 
niedrigere Gleason-Scores (6.5 ± 1.0 gegenüber 7.0 ± 1.0) als Patienten mit einem 
beidseitigem Befund. Auch waren bei Patienten mit einer einseitig positiven 
Stanzbiopsie nur 8 von 141 Lymphknoten (5.7 %) befallen, bei Patienten mit beidseitig 
positivem Stanzbefund aber 23 von 102 entnommenen Lymphknoten (22.6 %, p = 
0.000098*** im Chi-Quadrat-Test). 
Zwischen den Patienten mit im oder außer Haus durchgeführten Prostata-Stanzbiopsien 
fand sich keinerlei Unterschied im Hinblick auf das postoperative T-Stadium, auch 
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nicht bei einer Differenzierung zwischen ein- und beidseitigen Befunden (p = 0.56 bzw. 
p = 0.94 im U Test nach Mann und Withney). Der Unterschied zwischen ein- und 
beidseitig positivem Stanzbefund war auch dann nicht signifikant, wenn man beim Test 
nach Stanzbiopsie im und außer Haus trennt. Bei Patienten mit einseitig lokalisierten 
Tumoren lag die Anzahl positiver Stanzen mit 2.7. ± 2.5 deutlich niedriger als bei 
Patienten mit beidseitigem Befall mit 4.2 ± 3.0 (p = 0.00027***). Entsprechend betrug 
der Anteil positiver Stanzen bei Patienten mit einseitiger Tumorlokalisation 34 ± 22 %, 
bei Patienten mit beidseitigem Tumor dagegen 52 ± 30 % (p = 0.00047*** im U-Test 
nach Mann und Whitney). Bei mehr als ¾ der Patienten mit nur einseitigem 
Stanzbefund wurde letztlich ein beidseitiger Tumor festgestellt. Ein Patient, bei dem die 
Stanzbiopsie einen zweiseitigen Befund vermuten ließ, wies in der postoperativen 
Histologie einen einseitigen Tumor auf (Tabelle 43, Abbildung 17). 
 
  Tumor-Lokalisation der Prostata-
Stanzbiopsie 
 
   einseitig  beidseitig  p 
  n % n %  
Endhistologie einseitig 41 22.9  1 0.1 <0.00000005  
 beidseitig 138 77.1  122 99.2 *** 
Tabelle 43. Tumorlokalisation. Vergleich von Stanze und Endhistologie. Anzahl und 
Prozentsatz der Patienten, die Prozente beziehen sich auf die Spalte, d.h. auf den 
Stanzbefund; p aus dem Chi-Quadrat-Test.  
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Tumor-Lokalisation nach Stanze und pT-Stadien 
Abbildung 17. Endgültige T-Stadien und in der Stanze gefundene Lokalisation des 
Tumors. Die Kreise entsprechen der Anzahl der Patienten mit einseitigem bzw. 
beidseitigem Befund. Jeder Kreis ist nach den endgültigen T-Stadien unterteilt. 
 
 
Je höher der Prozentsatz der positiven Stanzen bei einem Patienten lag, desto häufiger 
war auch ein Lymphknotenbefall nachzuweisen. Die Korrelation wurde anhand des 
positiven Lymphknotenprozentsatzes erstellt, tau = 0.25, p < 0.00005*** in der 
Kendallschen Rangkorrelation. 
 
Das Ausmaß der Differenz zwischen prä- und postoperativ bestimmten Gleason-Score 
war abhängig davon, wo die Prostatastanzbiopsie durchgeführt worden war. So war die 
Differenz der Gleason-Scores bei nicht im Universitätsklinikum Würzburg 
durchgeführten Biopsien signifikant größer. Dabei waren die postoperativ bestimmten 
Gleason-Scores im Vergleich zu den anhand der auswärtig Gleason-Scores signifikant 
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n MW ST  p(U) 
Zunahme Gleason 
Score 
nein 237 0.79 1.46  0.0024** 
Zunahme Gleason 
Score 
ja 102 0.36 0.70   
Tabelle 44. Die Mittelwerte für die Staging-Zunahme sind aus den Differenzen der 
metrischen Bewertung berechnet. n =Patientenanzahl, MW = Mittelwert, ST = 
Standardabweichung, p aus dem U-Test nach Mann und Whitney. 
 
 
Je höher die Zahl und der Prozentsatz positiver Stanzen, desto höher lagen auch die 



































Gleason endgültig   niedriger  gleich   höher        niedriger   gleich  höher  als präoperativ 
                     Stanze außer Haus     Stanze im Unikl.-Wü 
 
Abbildung 18. Unterschied des Gleason-Scores prä- und postoperativ, im Vergleich der 
Patienten mit einer Stanzbiopsie im Haus und außer Haus. Alle Säulen zusammen 
ergeben 100 % des Patientenkollektivs. 
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 Korrelation  
 Zahl der positiven Stanzen  Prozentsatz der positiven 
Stanzen 
 n tau  p n tau  p 
pT 300 0.18  <0.00005*** 299 0.30  <0.00005*** 
pN 237 -  0.00035*** 236 -  <0.00005*** 
Gleason C 300 0.17  <0.00006*** 299 0.25  <0.00005*** 
Tabelle 45. Positive Stanzen und postoperativer Befund, tau und p aus der 
Kendallschen Rangkorrelation. Für pN ist statt dessen der U-Test nach Mann und 
Whitney berechnet, N0: n=208, MW = 3.91, ST = 3.01, N1,N2: n = 29, MW = 5.86, ST 





4.5.5 Präoperativer Gleason-Score und postoperativer Befund 
 
Je höher der präoperativ bestimmte Gleason-Score, desto höher fielen die 
endhistologisch bestimmten pT-Stadien aus. Auch lagen bei einem höheren Gleason-
Score signifikant häufiger ein beidseitiger Tumor und ein Lymphknotenbefall vor 
(Tabellen 46-47). 
 
präoperativ postoperativ n tau                      p 
Gleason C pT 343 0.23             <0.00005*** 
Tabelle 46. Vergleich des präoperativen Gleason-Scores mit dem pT-Stadium. n = 






Gleason C präoperativ  
 n MW ST P(U) 
einseitig 24 5.89 1.3118 0.40 
beidseitig 295 6.11 1.456  
Tabelle 47. Vergleich der Gleason-Scores bei ein- und beidseitigen 
Prostatakarzinomen. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-
Test nach Mann und Whitney. 
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Sowohl die Anzahl der tumorbefallenen Lymphknoten als auch der prozentuale Anteil 
an positiven Lymphknoten korrelierten positiv mit dem Gleason-Score (Tabelle 48).  
 
 pN n MW ST p(U) 
Gleason C, 
präoperativ 
0 239 6.017 1.472 <0.000005*** 
Gleason C, 
präoperativ 
1,2 35 7.514 1.222  
Tabelle 48. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, p aus dem U-Test nach 
Mann und Whitney. 
 
 
Tabelle 49 zeigt die Korrelation des präoperativen Gleason-Scores (Gleason C) zu den 
im Einzelnen untersuchten Lymphknotenstationen (Parailiakale Lymphknoten und 
Lymphknoten der Fossae obturatoriae. Dabei korrelierte der Gleason-Score 
durchgehend positiv mit dem Lymphknotenstatus. 
 
 
  Korrelation 
präoperativ positive 
Lymphknoten 
n tau p 
Gleason C gesamt 271 0.28 <0.00005*** 
Gleason C prozentual 244 0.31 <0.00005*** 
Gleason C parailiacal 156 0.23 <0.00005*** 
Gleason C  fossae obturatoriae 155 0.23 <0.00005*** 
Tabelle 49. Vergleich des präoperativ bestimmten Gleason-Scores (Gleason C) mit 
dem postoperativen Lymphknotenstatus. n: Anzahl der Patienten, bei denen die 
Lymphadenektomie entsprechend dokumentiert ist.. Ausgenommen sind die perineal 




Mittels der  ROC-Analyse wurden möglichst sensitive und spezifische Gleason-
Grenzwerte für die histologischen Endpunkte: organüberschreitender Tumor bzw. 
Lymphknotenbefall empirisch anhand des untersuchten Patientenkollektivs festgesetzt 
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Receiver Operating Characteristic – Kurve  


























Abbildung 19. Receiver Operating Characteristic-Curve. Spezifität gegen die 
Sensitivität des Gleason-Score für die Vorhersage, ob das Prostatakarzinom 
organbegrenzt (EndpT<=2c) ist oder nicht. 
 
 
Es wurde ein Grenzwert für die Voraussage über die Organbegrenzung eines Tumors 
ermittelt. Die höchste Sensitivität bei einer gleichzeitig hohen Spezifität (Sensitivität 
66.9 %; Spezifität 66.0 %) konnte mit einem Gleason-Grenzwert von 8 erreicht werden. 
Bei anderen Gleason-Grenzwerten würde mit steigender Sensitivität die Spezifität 
sinken und umgekehrt. 
 
 
Analog zu dem ermittelten Gleason-Grenzwert für die Vorhersage organbegrenzt (s.o.) 
wurde mithilfe einer ROC-Analyse ebenfalls ein Gleason-Grenzwert mit möglichst 
hoher Sensitivität und Spezifität für den histologischen Endpunkt Lymphknotenbefall 
gefunden (Abbildung 20).  
 
Ermittelt wurde anhand des untersuchten Patientenkollektivs ein Gleason-Grenzwert 
von 8, welcher eine Sensitivität von 71.4 % für den histologischen Endpunkt 
Lymphknotenbefall bei einer Spezifität von 71.2 % aufwies. Die Wahl anderer 
Grenzwerte führte zu sinkender Sensitivität bei steigender Spezifität und umgekehrt. 
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Receiver Operating Characteristic – Kurve  


























Abbildung 20. Receiver Operating Characteristic–Curve. Spezifität gegen die 




4.6 Partin Tables 
Die mit den Partin Tables in der Version von 2001 berechneten Vorhersagen zeigten für 
das untersuchte Patientenkollektiv eine höhere Wahrscheinlichkeit für niedrigere 
Tumorstadien als die von 1997 (p < 0.0025**  im Wilcoxon-Test). Die berechneten 
Schätzwerte zeigten bei Hinzunahme des TRUS eine höhere Wahrscheinlichkeit für 
fortgeschrittenere Tumorstadien an (Abbildung 21).  
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               D7 T7  D1 T1       D7 T7  D1 T1        D7 T7  D1 T1       D7 T7  D1 T1  
              Organbegrenzt       Kapselbefall      Samenblasenbefall.  Lymphknotenbefall. 
Abbildung 21. Nach Partin vorhergesagter Prozentsatz der Patienten mit dem 
genannten Organbefall. D7 = DRU nach Tabelle von 1997, T7 = TRUS nach Tabelle 
von 1997, D1 = DRU nach Tabelle von 2001, T1 = TRUS nach Tabelle von 2001. 
Dargestellt sind Mittelwert und Standardabweichung des Mittelwertes. 
 
Tabelle 50 zeigt die errechneten Partin Schätzwerte in der Version von 1997 und 2001 
in Prozent der vier histopathologischen Endpunkte für das verwendete 
Patientenkollektiv. Auffällig ist, dass die Prozentwerte der Version von 2001 für ein 
organbegrenztes Stadium höher, die eingeschlossene Patientenzahl aber geringer war. 
 
Da für die Version von 2001 im klinischen Staging kein organüberschreitender Befund 
zur Berechnung der Partin Schätzwerte angegeben ist, fielen Patienten mit einem 
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Vorhergesagter Anteil n MW ST min max 
Partin 1997, DRU 
Organbegrenzt 338 41.46 22.93 1 89 
Kapselbeteiligung 338 40.27 11.18 10 61 
Samenblasenbefall 338 10.58 10.34 1 40 
Lymphknotenbefall 338 7.68 10.61 0 83 
Partin 1997, TRUS und DRU 
Organbegrenzt 338 37.11 23.78 1 83 
Kapselbeteiligung 338 40.32 11.42 1 60 
Samenblasenbefall 338 12.60 11.57 0 40 
Lymphknotenbefall 338 9.73 11.88 0 87 
Partin 2001, DRU 
Organbegrenzt 315 50.58 23.75 6 95 
Kapselbeteiligung 315 37.71 13.12 5 69 
Samenblasenbefall 270 7.06 5.81 1 37 
Lymphknotenbefall 264 6.89 9.81 0 87 
Partin 2001, TRUS und DRU 
Organbegrenzt 260 51.48 23.21 1 95 
Kapselbeteiligung 258 37.06 12.62 5 58 
Samenblasenbefall 217 6.35 5.03 1 19 
Lymphknotenbefall 214 7.07 10.23 0 75 
Tabelle 50. Partin-Schätzwerte. Vorhergesagter Anteil der genannten Befunde in 4 
verschiedenen Tabellen nach Partin. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, min 




In den folgenden Diagrammen wurde die Sensitivität der Partin-Vorhersagen gegen die 
Spezifität aufgetragen, gemessen an dem tatsächlichen histopathologischen 
Endergebnis. 
Abbildung 22 zeigt die ROC-Kurven für den histopathologischen Endpunkt: 
organbegrenzt. Den oberen beiden Kurven liegen die Berechnungen mit der Version 
von 1997 zugrunde. Die rechte Kurve berücksichtigt hinsichtlich des klinischen 
Stagings neben der DRU auch den TRUS. Die beiden unteren Kurven zeigen die 
Berechnungen der Version von 2001 in gleicher Weise. 
Je näher der Wert der Reciever Operating Characteristic Kurven 1 ist, desto höher ist 
die Sensitivität bei hoher Spezifität der zugrundegelegten Werte der prädiktiven 
Parameter für den zuvor definierten histopathologischen Endpunkt. 
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1997/DRU 1997/TRUS,  


































































 area = 0.70  area = 0.65 
Abbildung 22. ROC-Kurven: organbegrenzt. Oben: Partin Version von 1997 (links 
ohne, rechts mit TRUS) Unten: Partin Version von 2001 (analog) 
 
Die Receiver Operating Characteristic Kurven zeigen Werte von 0.77 (0.82 mit TRUS) 
für die Version von 1997 und 0.70 (0.65 mit TRUS) für die von 2001. Die folgenden 
Kurven für die übrigen drei definierten histopathologischen Endpunkte sind analog zu 
den obigen. 
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1997 / DRU  1997 / TRUS und DRU 







































































2001 / DRU 2001 /TRUS und DRU 
area = 0.57 area = 0.61 
Abbildung 23. ROC-Kurven: Kapselpenetration. Oben: Partin Version von 1997 (links 
ohne, rechts mit TRUS) Unten: Partin Version von 2001 (analog). 
 
Abbildung 23 zeigt die ROC-Kurven für den histopathologischen Endpunkt: 
Kapselpenetration. Die Receiver Operating Characteristic Kurven zeigen Werte von 
0.62 (0.66 mit TRUS) für die Version von 1997 und 0.57 (0.61 mit TRUS) für die von 
2001. 
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1997 / DRU 1997 / TRUS und DRU 























































2001 / DRU 2001 /TRUS und DRU 
area = 0.57 area = 0.53 
Abbildung 24. . ROC-Kurven: Samenblasenbefall. Oben: Partin Version von 1997 (links 
ohne, rechts mit TRUS) Unten: Partin Version von 2001 (analog). 
 
 
Abbildung 24 zeigt die ROC-Kurven für den histopathologischen Endpunkt: 
Samenblasenbefall. Die Receiver Operating Characteristic Kurven zeigen Werte von 
0.70 (0.67 mit TRUS) für die Version von 1997 und 0.57 (0.53 mit TRUS) für die von 
2001. 
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1997 / DRU 1997 / TRUS und DRU 












































2001 / DRU 2001 /TRUS und DRU 
area = 0.78 area = 0.77 
Abbildung 25. ROC- Kurven: Lymphknotenbefall. Oben: Partin Version von 1997 (links 
ohne, rechts mit TRUS) Unten: Partin Version von 2001 (analog). 
 
Abbildung 25 zeigt die ROC-Kurven für den histopathologischen Endpunkt: 
Lymphknotenbefall. Die Receiver Operating Characteristic Kurven zeigen Werte von 
0.87 (0.88 mit TRUS) für die Version von 1997 und 0.78 (0.77 mit TRUS) für die von 
  Ergebnisse 
 78  






















































1997 / DRU 1997 / TRUS und DRU 


















































2001/ DRU 2001 /TRUS und DRU 
area = 0.81 area = 0.78 
Abbildung 26. ROC-Kurven: Lymphknotenbefall (Lymphknoten parailiakal und Fossae 
obturatoriae) Oben: Partin Version von 1997 (links ohne, rechts mit TRUS) Unten: Partin 
Version von 2001 (analog). 
 
Abbildung 26 zeigt die ROC-Kurven für den histopathologischen Endpunkt: 
Lymphknotenbefall (Lymphknoten parailiakal und Fossae obturatoriae). Die Receiver 
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Operating Characteristic Kurven zeigen Werte von 0,89 (0,90 mit TRUS) für die 
Version von 1997 und 0.81 (0.78 mit TRUS) für die von 2001. 
Da die Partin Tables in der Version von 2001 durchgehend eine deutlich niedrigere 
Fläche unter der Kurve, also eine sehr geringe Übereinstimmung der Partin-Schätzwerte 
mit dem endhistologischen Ergebnis, zeigten und mehrere Patienten des untersuchten 
Kollektivs nicht einbezogen werden konnten, wurde im Folgenden nur noch die Version 
von 1997 herangezogen. 
Abbildung 27 zeigt die Partin-Schätzwerte in Prozent für das tatsächliche 
endhistologische Ergebnis. Dabei nahm der Vorhersagewert für ein organbegrenztes 
Stadium von pT2a bis zu pT3b kontinuierlich ab, die Aussagekraft über einen lokal 
fortgeschrittenen Tumor oder Lymphknotenbefall dagegen entsprechend zu.  
 
















                        
 
             O K S L       O K S L       O K S L       O K S L        O K S L       O K S L      
 pT             2a                2b               2c                 3a                3b                 4 
Abbildung 27. Prozentwerte nach den Partin Tables von 1997 für DRU-Parameter, 
aufgeteilt nach der endgültigen pT-Klassifikation.  O = Organbegrenzt, K = 
Kapselbeteiligung, S = Samenblaseninfiltration, L = Lymphknotenbeteiligung. 
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Für pT4-Tumoren gaben die Partin-Vorhersagewerte eine niedrigere Wahrscheinlichkeit 
einer Samenblaseninfiltration oder eines Lymphknotenbefalls an als für T3b-Tumoren. 
 
Abbildung 28 zeigt, dass die Partin-Schätzwerte bei steigendem Gleason-Score für ein 
organbegrenztes Stadium sanken und für Samenblasenbefall und Lymphknotenbefall 
stiegen.  
 












              O K S L            O K S  L         O  K S  L         O K S  L        O  K S  L         O K S  L         O K S  L  
Gleason  4               5               6               7               8               9             10 
Abbildung 28. Prozentwerte nach den Partin Tables von 1997 für DRU-Parameter, 
aufgeteilt nach den postoperativen Gleason-Scores. O = Organbegrenzt, K = 
Kapselbeteiligung, S = Samenblaseninfiltration, L = Lymphknotenbeteiligung. 
 
 
Der Anteil der Kapselpenetration nahm mit zunehmendem Gleason-Score nicht 
kontinuierlich zu, sondern bei Werten zwischen 8 und 9 wieder ab, da jeder 
histologische Endpunkt, der den lokalen Tumorstatus beschreibt, alle anderen 
Endpunkte ausschloss. Bei high risk Tumoren mit einem Gleason-Score zwischen 8 und 
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10 zeigten Patienten eher einen Samenblasen- oder Lymphknotenbefall als nur eine 
Kapselpenetration. 
 
Abbildung 29 zeigt, dass diese Zusammenhänge auch für präoperativ bestimmten 
Gleason-Scores gelten. Die Gleason-Scores wurden gegen die vier definierten 
histologischen Endpunkte aufgetragen. 
 
 
Vorhersage für die endgültigen Werte nach Partin 

























2 3 4 5 6 7 8 9 10
 
Gleason C präop. Gleason C präop. 






















2 3 4 5 6 7 8 9 10
 
Gleason C präop. Gleason C präop. 
Abbildung 29. Nach Partin geschätzter Anteil der endgültigen Befunde aus dem 
präoperativen Score Gleason C. Die Schätzung ist aus „DRU in der Version 1997“. 
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Tabelle 51 zeigt die Korrelation der Partin-Schätzwerte mit dem pT-Stadium und dem 
postoperativen Gleason-Score. Die niedrigste Korrelation zeigten die Partin-
Schätzungen für den histologischen Endpunkt Kapselbeteiligung.  
Die Korrelationen unter Hinzunahme des transrektalen Ultraschalls fielen nicht 
wesentlich deutlicher aus. 
 
 
Partin-Tables Korrelation mit pT Korrelation mit Gleason-C 
  n tau p n tau p 
Partin 1997, DRU       
Organbegrenzt 338 -0.41 <0.00005*** 338 -0.41 <0.00005*
** 
Kapselbeteiligung 338 0.15 <0.00005*** 338 0.13 0.0002*** 
Samenblasenbefall 338 0.40 <0.00005*** 338 0.42 <0.00005*
** 
Lymphknotenbefall 338 0.42 <0.00005*** 338 0.40 <0.00005*
** 
Partin 1997, TRUS und DRU 
Organbegrenzt 338 -0.44 <0.00005*** 338 -0.39 <0.00005*
** 
Kapselbeteiligung 338 0.07 0.060 338 0.02 0.60 
Samenblasenbefall 338 0.43 <0.00005*** 338 0.41 <0.00005*
** 
Lymphknotenbefall 338 0.44 <0.00005*** 338 0.39 <0.00005*
** 
Tabelle 51. Postoperatives T-Stadium sowie postoperativer Gleason-Score und 




Tabelle 52 zeigt die Partin-Schätzwerte für die auf die Prostata beschränkten definierten 
histopathologischen Endpunkte und das tatsächliche histopathologische Endergebnis. 
Die Partin-Schätzwerte für den Endpunkt Kapselpenetration lagen für Tumoren, die 
tatsächlich kapselpenetrierend waren, gleichauf mit den Schätzwerten für Tumoren ohne 
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   Partin-Vorhersage 
[%] 
 
  n MW ST  p(U) 
 Organbegrenzt      
1997, DRU ja 204 50.02 19.89  <0.000005*** 
 nein 134 28.42 21.09   
1997, TRUS ja 204 47.13 20.43  0.00000 
 nein 134 21.85 20.17  *** 
 Kapselpenetration      
1997, DRU ja 134 42.67 11.65  0.00069 
 nein 204 38.69 10.60  *** 
1997, TRUS ja 134 41.55 12.28  0.060 
 nein 204 39.51 10.78   
 Samenblasenbefall      
1997, DRU ja 55 23.87 12.28  0.00000 
 nein 283 8.00 7.60  *** 
1997, TRUS ja 56 26.52 12.46  0.00000 
 nein 282 9.83 9.16  *** 
Tabelle 52. Vergleich der Partin- Vorhersage (aufgeteilt in nach DRU und DRU + 
TRUS) mit dem Ergebnis des Befall-Anteils zwischen den in Wahrheit befallenen und 
nichtbefallenen Patienten. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, 




Tabelle 53 zeigt dies analog für den histopathologischen Endpunkt Lymphknotenbefall. 
 
   Partin-Vorhersage [%] 
  n MW ST p(U) 
 Lymphknotenbefall     
ja 35 22.229  12.374 0.00000 1997, DRU 
nein 303 5.993  9.002 *** 
ja 35 27.514  11.467 0.00000 1997, TRUS 
nein 303 7.673  10.087 *** 
 
LK der Fossae 
obturatoriae.  
   
1997, DRU ja 11 21.545  12.242 0.00000 
 nein 314 6.535  9.527 *** 
1997, TRUS ja 11 27.909  10.821 0.00000 
 nein 314 8.325  10.705 *** 
Tabelle 53. Vergleich der Vorhersage des Befall-Anteils zwischen den in Wahrheit 
befallenen und nichtbefallenen Patienten. MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, 
Kapselpenetration nein = höchstens Kapselinfiltration. p aus dem U-Test nach Mann 
und Whitney. 
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Da die Partin Tables ausschließlich die Lymphadenektomie der Fossae obturatoriae 
berücksichtigen, wurden die Fossae obturatoriae separat untersucht. Es zeigten sich 
keine signifikanten Änderungen der Partin Schätzwerte gemessen an dem tatsächlichen 
histopathologischen Endergebnis bei Betrachtung der kompletten Lymphadenektomie 
einerseits und ausschließlich der Fossae obturatoriae andererseits (Tabelle 53).  
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5. Diskussion 
5.1  Patientenkollektiv 
 
Berücksichtigt man die aktuellen Entwicklungen in der Epidemiologie des 
Prostatakarzinoms (shift der Altersverteilung/stage migration (12, 13, 16)) so würde 
man bei der Betrachtung des Patientenkollektivs ein niedrigeres Durchschnittsalter und 
einen Trend hin zu lokal begrenzten und low-risk Tumoren erwarten. Diese 
Entwicklung wird dem PSA-Screening und dem steigenden Gesundheitsbewußtsein 
zugeschrieben (10, 12, 13, 15). Die Altersverteilung der in dieser Arbeit untersuchten 
Patienten mit einem Mittel von 62,7 Jahren bestätigte den Trend (8, 12), dass bei immer 
jüngeren Patienten Prostatakarzinome diagnostiziert werden.  
Jedoch zeigte sich bei 40.4 % der operierten Patienten endhistologisch ein lokal 
fortgeschrittenes Prostatakarzinom. Somit war an Hand des untersuchten Patientenguts 
nicht zu erkennen, dass es mit den immer jüngeren Patienten auch zu einer Stage-
Migration zu immer niedrigeren Tumor-Stadien gekommen war (8, 12). 
Durchschnittlich waren aber Patienten mit klinisch inapparenten (cT1c) Tumoren zwei 
Jahre jünger als Patienten mit einem klinisch fortgeschritteneren Stadium. 
Der hohe Prozentsatz an lokal fortgeschrittenen Tumoren konnte darauf zurückgeführt 
werden, dass die urologische Klinik des Universitätsklinikums Würzburg ein tertiäres 
Zuweisungszentrum ist. Demnach werden überproportional viele Patienten mit 
ungünstigeren prädiktiven Faktoren an der Universität Würzburg operiert. Bei 70.0 % 
der Patienten wurde die Diagnose stanzbioptisch auswärtig gesichert, wobei diese 
Patienten im klinischen Staging signifikant ungünstigere Stadien aufwiesen als die in 
der Urologischen Universitätsklinik Würzburg diagnostizierten Patienten. Bei 23.9 % 
aller Patienten zeigte sich bereits im klinischen Staging ein lokal fortgeschrittener 
Tumor.  
 
5.2   Wert der präoperativen Diagnostik 
5.2.1    PSA-Wert 
5.2.1.1 Diagnostische Aussagekraft des PSA-Werts 
In dieser Arbeit konnten viele der in anderen Studien gemachten Aussagen über den 
PSA-Wert bestätigt werden. Es konnte, wie in der Literatur beschrieben (82), ein 
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positiver Zusammenhang zwischen der Höhe des PSA-Werts und dem Alter sowie dem 
Prostatavolumen des Patienten gezeigt werden. Diese Korrelation war allerdings sehr 
niedrig, wobei auch in der Literatur keine reproduzierbare altersabhängige Verteilung 
angegeben wird (4, 78). 
Ein mittlerer präoperativer PSA-Wert von 13.4 ng/ml und ein Prozentsatz von 40.4 % 
an Patienten mit einem lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinom lassen vermuten, dass 
eine altersbedingte PSA-Wert Erhöhung durch eine koinzidente BPH eine 
untergeordnete Rolle spielte.  
Das freie PSA korrelierte stärker mit Alter und Prostatagröße des Patienten, eine 
Aussage, die in vielen Studien belegt werden konnte (85): Je älter der Patient und je 
größer seine Prostata, desto höher lag auch der Anteil des freien PSA. Signifikant 
negativ korrelierte das freie PSA mit dem klinischen Staging und dem präoperativ 
mittels Stanzbiopsie bestimmten Gleason-Score. Dieser Zusammenhang fand sich 
ebenfalls bei den postoperativ am Prostatektomie-Präparat bestimmten Gleason-Scores. 
Auch lag das freie PSA niedriger bei Lymphknoten Metastasen, wobei dieser 
Zusammenhang als einziger der genannten nicht signifikant war.  
Dies legt nahe, dass eine Bestimmung des freien PSA nicht nur zu Screening-Zwecken 
im Graubereich des PSA - im Sinne einer Hilfestellung, ob eine Indikation für eine 
Prostata-Stanzbiopsie besteht (4, 85) - interessant ist. In zukünftigen Studien sollten die 
oben genannten Zusammenhänge weiter untersucht werden. 
In Übereinstimmung mit der Literatur korrelierte die Höhe des PSA-Werts mit der 
Ausbreitung des Prostatakarzinoms (86): sowohl das endhistologische lokale 
Tumorstadium wie auch der Malignitätsgrad (Gleason-Score) korrelierten positiv mit 
dem PSA-Wert. Diese Beobachtung zeigte sich auch präoperativ bei der Korrelation des 
PSA-Werts mit dem klinischen Staging und, jedoch in geringerem Ausmaße, mit dem 
Gleason-Score. Die geringere Korrelation mit dem Gleason-Score war eher dadurch 
begründet, dass Patienten mit einem höheren Gleason-Score meist auch weiter 
fortgeschrittene Tumore hatten. Thompson et al zeigten, dass gerade die klinisch 
inapparenten Tumoren mit hohen Gleason-Scores niedrige PSA-Werte haben (84). Die 
Beründung hierfür liegt darin, dass entdifferenzierte Zellen die Fähigkeit zur PSA-
Sekretion verlieren könnnen. 
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Es zeigte sich allerdings beim Vergleich der PSA-Werte mit dem klinischen Staging, 
dass die PSA-Werte der Patienten mit einem cT1c Tumor signifikant höher lagen als die 
der Patienten mit einem als cT2a beurteilten Tumor; und höher oder gleich zu den als 
cT2b und cT2c klassifizierten Prostatakarzinomen. Da die präoperativ als cT2 
klassifizierten Tumoren endhistologisch signifikant häufiger lokal fortgeschritten waren 
als die cT1c Tumoren, wäre dies so nicht zu erwarten gewesen, wobei es sehr große 
interindividuelle Unterschiede gab. 
Dies zeigt, dass der PSA-Wert allein keine zuverlässige präoperative Unterscheidung 
zwischen den klinisch inapparenten (cT1c) und organbegrenzten Tumoren (cT2a-c) 
zulässt. Diese Beobachtung wird durch eine Vielzahl von Studien untermauert (87). 
 
Der PSA-Wert lag umso höher, je höher das pT-Stadium war. Auch diese Beobachtung 
findet sich in vielen Publikationen (88). Ein organbegrenztes Tumorstadium wird 
demnach bei PSA-Werten < 4 ng/ml in ca. 90 % der Fälle gefunden, bei einer 
Serumkonzentration zwischen 4 – 10 ng/ml in 70 % der Fälle und lediglich in weniger 
als 50 % der Fälle mit einer Konzentration > 10 ng/ml (87). Diese Relationen konnten 
in dieser Arbeit nachvollzogen werden. Der Zusammenhang zwischen der Höhe des 
PSA-Werts und dem pT-Stadium war jedoch interindividuell sehr unterschiedlich stark 
ausgeprägt. Es ließ sich zudem kein PSA-Schwellenwert mit hoher Sensitivität bei 
hoher Spezifität festlegen, der eine Aussage darüber erlaubte, ob ein Tumor 
organbegrenzt war oder nicht. Sollte eine ebenso gute Sensitivität wie Spezifität erreicht 
werden, so konnte bei einem PSA-Grenzwert von 9.1 ng/ml lediglich eine Sensitivität 
von 66.9 % sowie eine Spezifität von 66.0 % erzielt werden.  
Für einen PSA-Schwellenwert für zur Vorhersage eines Lymphknotenbefalls ließen sich 
dagegen eine höhere Sensitivität und Spezifität erreichen, da mit einer systemischen 
Manifestation des Prostatakarzinoms und der exponentiell wachsenden Tumormasse der 
PSA-Wert wesentlich stärker ansteigt als allein bei einer lokalen Ausbreitung (80). Bei 
PSA-Werten zwischen 1-15 ng/ml fanden sich erhebliche interindividuelle Unterschiede 
bei der Tumorausbreitung. Wie es für die Detektion eines Prostatakarzinoms keinen 
Schwellenwert gibt (4, 7, 84), so gibt es auch für die exakte Voraussage der 
Tumorausbreitung keinen.  
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5.2.1.2 Auswirkung der neoadjuvanten hormonablativen Therapie 
 
In Übereinstimmung mit Studien (129, 130) senkt die neoadjuvante hormonablative 
Therapie den PSA-Wert signifikant. Bei zwei Patienten fanden sich präoperativ trotz 
Therapie sogar leicht höhere PSA-Werte, was sich am wahrscheinlichsten auf 
Therapieabbrüche bei Unverträglichkeit oder auf eine fehlerhafte Einnahme 
zurückführen lässt. 
 
Die in der Literatur beschrieben Einflüsse der neoadjuvanten Therapie auf die 
Prostatagröße und das postoperativen Tumor-Staging (TNM) (40, 131) und auf den 
Gleason-Score (41) konnten in dieser Arbeit nicht nachvollzogen werden.  
Als neoadjuvante Therapie wurden diverse Präparate über unterschiedliche Zeiträume 
verabreicht, was als Erklärung für fehlende Effekte dienen könnte. Damit zeigte die 
neoadjuvante Therapie auch keinerlei Einfluss auf den prädiktiven Wert der Partin 
Tables, solange der vor Beginn der Therapie ermittelte PSA-Wert zugrunde gelegt 
wurde, so dass bei der Berechnung der Partin-Schätzwerte auch diese Patienten 
integriert werden konnten. Die Ergebnisse der Partin-Schätzwerte ohne die neoadjuvant 
behandelten Patienten unterschieden sich nicht signifikant von denen, die die 
neoadjuvant behandelten Patienten mit einbezogen.  
 
5.2.2 Wert des klinischen Staging 
 
Das klinische Staging mittels DRU ist für eine exakte Voraussage des endhistologischen 
Stadiums unzureichend. Lediglich 8.1 % der mittels DRU klassifizierten cT-Stadien 
stimmten mit den endhistologischen pT-Stadien überein. Deutlich über 1/3 der als 
organbegrenzt klassifizierten tastbaren Tumoren waren endhistologisch 
organüberschreitend, wobei diese Rate niedriger lag als die in der Literatur angegebene 
(4).  
Dass die Rate der endhistologisch organüberschreitenden Tumoren bei den als cT1c-
Tumoren niedriger lag als bei den als cT2 klassifizierten Tumoren war zu erwarten und 
wird durch Studien bestätigt (7, 80). Es zeigte sich auch, dass die als cT2b 
klassifizierten Tumoren endhistologisch signifikant häufiger organüberschreitend waren 
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als die übrigen als organbegrenzt (cT1c; cT2a; cT2c) klassifizierten Tumoren. Dies lässt 
vermuten, dass die cT2b Tumoren verglichen mit den cT2a und cT2c Tumoren eine 
schlechtere Prognose haben (132) und unterstützt die Notwendigkeit der Änderung der 
AJCC Klassifikation von 2002 gegenüber der Version von 1997 (s.o.). 
 
Insgesamt wurden 91.9 % der Prostatakarzinome mit der DRU allein unterschätzt im 
Vergleich zu den endhistologischen pT-Stadien, nur ein einziger Patient wurde zu hoch 
bewertet. Die beschriebene Untersucherabhängigkeit hinsichtlich der diagnostischen 
Aussagekraft (4, 7, 80) konnte nicht nachvollzogen werden, da die Gesamtzahl des 
untersuchten Patientenkollektivs in Relation auf zur Zahl der Untersucher zu klein war, 
um signifikante Aussagen treffen zu können. 
 
Die Hinzunahme des TRUS verbesserte die präoperative Diagnostik signifikant, wobei 
der transrektale Ultraschall bereits allein der DRU überlegen war. Diese Beobachtung 
wird durch mehrere Studien bestätigt (95, 96). Bei 37.8 % der Patienten stimmten die 
cT (DRU + TRUS) - mit den pT-Stadien überein, eine Verbesserung um 40.4 % 
gegenüber der DRU allein. Insgesamt zeigten sich 18.6 % der ursprünglich als 
organbegrenzt klassifizierten Tumore als lokal fortgeschritten. Dies zeigt, dass weit 
weniger der mittels TRUS als lokal begrenzt klassifizierten Tumore tatsächlich lokal 
fortgeschritten waren als bei denen, die mit der DRU allein klassifiziert wurden. Dies 
lässt vermuten, dass die mittels TRUS als cT2 klassifizierten Tumoren eine bessere 
Prognose haben als die mittels DRU detektierten cT2-Tumoren. Augustin et al. zeigten 
in ihrer Arbeit diesen prognostischen Unterschied (101). 
Die in Würzburg erzielte Sensitivität dieses Untersuchungsverfahrens kann in dieser 
Arbeit nicht ermittelt werden. Eine Metaanalyse gibt die Sensitivität für den TRUS für 
einen organbegrenzten Tumor zwischen 58-86 % an (98). Ein Review von Halpern et al. 
gibt Sensitivitäten der B-Bild-Sonographie zwischen 44-90 % bei Spezifitäten zwischen 
44-89 % an (97). Diese enormen Unterschiede lassen sich durch die 
Untersucherabhängigkeit und die unterschiedliche Qualität der Sonographiegeräte 
erklären (7, 97). Die beschriebene Untersucherabhängigkeit hinsichtlich der 
diagnostischen Aussagekraft konnte auch hier nicht nachvollzogen werden, da die 
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Gesamtzahl des untersuchten Patientenkollektivs in Relation zur Zahl der Untersucher 
wiederum zu klein war, um signifikante Aussagen treffen zu können. 
Das klinische Staging korrelierte - wie zu erwarten – positiv mit dem PSA-Wert, dem 
Gleason-Score und dem Lymphknoten-Status (7, 79, 88, 132). Kein Patient mit einem 
unauffälligen Befund in der DRU (cT1c) hatte einen Lymphknotenbefall.  
 
5.2.3 Wert der Prostata-Stanzbiopsie 
 
Die histologische Sicherung des Prostatakarzinoms erfolgte in der Urologischen 
Universitätsklinik Würzburg (30.0 % der Patienten) mit einer TRUS gesteuerten 
systematischen Biopsie der Prostata, wobei im Mittel 13.6 (ST 2.8) Stanzbiopsien 
entnommen wurden. Bei den auswärtig stanzbiopsierten Patienten (70.0 %) ließ sich 
kein standardisiertes Verfahren mit einer einheitlichen Dokumentation erkennen.  
Dies ließ sich zum einen aus der niedrigen Zahl und der stärkeren Streubreite der 
Anzahl der entnommenen Stanzen (MW 6.7, ST 2.8) schließen und zum anderen 
daraus, dass keine genauen Angaben über die exakte zonale Lokalisation der 
Biopsieentnahme gemacht worden waren. 
 
Graefen et al. und viele andere Autoren zeigten den diagnostischen Nutzen der 
Stanzbiopsie hinsichtlich der tatsächlichen Tumorausdehnung (35, 120). Dieser 
diagnostischer Nutzen zeigt sich auch in dieser Arbeit. Bei einer höheren Anzahl an 
positiven Stanzbiopsien, aber mehr noch bei einem höheren Prozentsatz an positiven 
Stanzen, fand sich endhistologisch ein höheres pT-Stadium. Auch der 
Lymphknotenstatus korrelierte positiv mit den genannten Parametern. Mit der höheren 
Anzahl der entnommenen Stanzbiopsien kam es zu einer Zunahme der absoluten 
Anzahl der positiven Stanzen, jedoch zu einer Abnahme der prozentual positiven.  
Dies zeigt, dass mit einer höheren Gesamtzahl der entnommen Stanzen der 
diagnostische Nutzen hinsichtlich des Tumorstadiums nicht zunimmt. Diese 
Beobachtung wird durch einige Studien gestützt (133, 134), durch andere nicht (135, 
136). 
Elabbady et al. und andere Autoren beschrieben, dass sich mit zunehmender Anzahl der 
Gewebeproben die Genauigkeit des Gleason-Score aber auch der Gleason Score selbst 
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erhöht (135, 136). Es existieren allerdings auch Studien, die diesen Zusammenhang 
nicht fanden (133, 134). Insbesondere zeigen letztere Studien auch keine signifikante 
Verbesserung der Detektionsrate durch eine höhere Stanzanzahl bei der Prostata-
Stanzbiopsie. Ob die Detektionsrate durch eine höhere Stanzbiopsieanzahl gesteigert 
wird, konnte hier nicht zweifelsfrei beantwortet werden. Allerdings konnten gemessen 
am endhistologischen Ergebnis prozentual mit einer höheren Anzahl der Gewebeproben 
nicht mehr beidseitige Tumoren diagnostiziert werden, was die Annahme stützt, dass es 
zu keiner Verbesserung der Detektion kommt. 
Graefen et al. konnten zeigen, dass eine höhere Anzahl von Stanzen mehr 
Prostatakarzinome detektiert, wobei die exakte systematische Gewinnung der Stanzen 
obligat ist (35). 
Dass letztlich 3/4 der Patienten mit einer einseitig positiven Stanzbiopsie einen 
beidseitigen Tumor hatten, also in 75 % falsch negativ beurteilt worden waren, zeigt in 
dieser Studie die mangelhafte Aussagekraft dieses Verfahrens bezüglich des exakten 
Stagings des Prostatakarzinoms. Ein einziger Patient mit einem gemäß der Prostata-
Stanzbiopsie beidseitigem Tumor wies tatsächlich nur einen einseitigen Befall der 
Prostata auf. Dieses falsch positive Resultat lässt sich darauf zurückführen, dass der 
Tumor auf der zweiten Seite mittels Stanzbiopsie in toto entfernt worden war. Ob eine 
therapeutische Konsequenz (z.B. radikale Prostatektomie: mit/ohne Nerverhalt) derzeit 
aus dem Befund der Lokalisation in der Prostata-Stanzbiopsie abgeleitet werden sollte 
scheint daher fraglich. 
Aufgrund der fehlenden exakten Lokalisationsangabe der positiven Stanzen der 
auswärtig biopsierten Patienten und der geringen Zahl der im Haus gestanzten 
Patienten, mit einer diesbezüglich teilweise lückenhaften Dokumentation, konnten keine 
signifikanten Aussagen zu der zonalen Verteilung des Prostatakarzinoms gemacht 
werden. 
Es wurden in den Ergebnissen der Porstata-Stanzbiopsie nur vereinzelt, sowohl bei den 
im Haus wie auch bei den extern stanzbiopsierten Patienten, Aussagen hinsichtlich 
eines etwaigen Kapselbefalls, des Status der Perineuralscheiden und des prozentualen 
Tumorbefalls innerhalb eines Tumor-positiven Stanzzylinders getroffen. Auch 
orientierte sich die Stanzenanzahl nicht an dem Volumen der Prostata. Dies und die 
oben genannten Angaben werden allerdings in den aktuellen Empfehlungen der 
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Deutschen Gesellschaft für Urologie gefordert (4) und haben nach Studien eine 
prognostische Aussagekraft (33). 
Auch die Beobachtung, dass bei einem höheren cT-Stadium weniger Stanzbiopsien 
entnommen wurden, unterstützt die Vermutung, dass es hauptsächlich um die Detektion 
eines etwaigen Prostatakarzinoms ging, nicht aber um ein standardisiertes Verfahren 
hinsichtlich der lokalen Tumorausbreitung. Folglich war hier die diagnostische 
Aussagekraft der Prostatastanzbiopsie zu lokalen Staging-Zwecken gering. 
 
5.2.4 Wert des Gleason-Score 
 
In vielen Studien stellte sich der Gleason-Score als der wichtigste Faktor hinsichtlich 
der Prognose (76, 110, 111, 112) heraus. Die Qualität und die Reliabilität der Gleason-
Score Bestimmung durch den Pathologen wird allerdings äußerst kontrovers diskutiert. 
Verschiedene internationale Studien im Zeitraum von 1997 - 2001 gaben eine niedrige 
Übereinstimmung bei der Bewertung des Gleason-Scores unter nicht spezialisierten 
Pathologen an. Daher folgerten die Autoren, dass der Gleason-Score ohne eine 
entsprechende standardisierte Schulung der Pathologen ungeeignet hinsichtlich einer 
Therapieempfehlung oder prognostischen Aussage sei (137, 138). Renshaw et al. 
beschrieben 2003 in ihrer Studie, die das Gleason Grading von nicht spezialisierten 
Pathologen mit dem von Uro-Pathologen verglich, einen Trend hin zur 
Übereinstimmung erst nach entsprechenden Schulungen (139). Griffith et al. berichteten 
auch 2006 unverändert noch von einem erheblichen Bedarf an spezifischen Schulungen 
der Pathologen (140).  
Um Aussagen über die Reliabilität der Gleason-Score Bestimmung an der Universität 
Würzburg machen zu können, wurden die Gleason-Scores der endhistologischen 
Präparate von zufällig ausgewählten Patienten (26 %) von einem Referenzpathologen 
erneut bestimmt. Diese neu bestimmten Gleason-Scores stimmten gut mit der 
ursprünglichen Bewertung überein. 
Die präoperativ bestimmten Gleason-Scores wurden im Vergleich zu den postoperativ 
bestimmten zu niedrig bewertet. Dabei zeigten sich zwischen den im Haus zu den außer 
Haus bestimmten Gleason-Scores signifikante Unterschiede. Nur 10 % der im Haus 
bestimmten Gleason-Scores waren zu niedrig festgesetzt worden, bei einer mittleren 
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Zunahme des Gleason-Scores von 0.36 Punkten, während 38 % der extern bestimmten 
Gleason-Scores ursprünglich zu niedrig lagen, bei einer mittleren Zunahme von 0.8 
Punkten. Damit lag die Übereinstimmung der Bewertungen in der Universität 
Würzburg, sowohl beim Vergleich prä- und postoperativ, als auch zwischen der 
postoperativen End- und Referenz-Histologie, deutlich über der in der Literatur 
angegebenen. Studien zeigen, dass in 43 % der Fälle die präoperativ bestimmten 
Gleason-Scores im Vergleich mit der endhistologischen zu niedrig klassifiziert werden 
(115, 128). Diese Rate entspricht in etwa dem Ergebnis der auswärtig bestimmten 
Gleason-Scores (Prostata-Stanzbiopsie) verglichen mit der Gleason-Score Bestimmung 
der Endhistologie. Diese Unterschiede in der Bewertung des präoperativen Gleason-
Score sollten im Hinblick auf die Therapie entsprechend berücksichtigt werden. 
 
Es gibt weitere Faktoren, die einen Einfluss auf die Bestimmung des Gleason-Scores 
haben (12, 115, 128, 141). Der präoperativ bewertete Gleason-Score hing signifikant 
von der Zahl der entnommen Gewebeproben bei der Stanzbiopsie ab. So waren die 
anhand einer höhern Anzahl von Stanzbiopsien ermittelten Gleason-Scores an der 
Universität Würzburg signifikant höher. 
Jedoch könnte dem höheren Gleason-Score auch die universitäre Schulung der 
Pathologen zugrunde liegen, wie einige Studien vermuten lassen (12, 141). Smith et al. 
beobachteten auf Grund der sich ändernden pathologischen Standards hinsichtlich der 
Schulung der Pathologen für die Beurteilung des Prostatakarzinoms und der oben 
genannten Trends der Histologiegewinnung allein zwischen 1989 und 2001 eine 
signifikante Zunahme der Gleasonsumme (141). Cooperberg et al. hatten in ihrem 
Patientenkollektiv eine Rate von nur noch 4 % mit einem Gleason Score unter 6 (12).  
Albertson et al. beschrieben durch diese Entwicklung einen statistischen Fehler, der die 
Prognose des Prostatakarzinoms hin zu einer günstigeren verfälscht: das Will Rogers 
Phänomen.(142). Da heute die Pathologen den Gleason-Score im Schnitt um 0.9 Punkte 
höher als noch vor 15 Jahren klassifizieren, steigt die prognostizierte Mortalitätsrate um 
bis zu 28 % an; die tatsächliche Mortalitätsrate bleibt allerdings unverändert. Daher 
scheint die Mortalität zu sinken (142). 
In der vorliegenden Arbeit konnte eine Änderungen des Gleason-Scores über die Zeit 
nicht nachgewiesen werden, auch dann nicht, wenn die Gleason-Scores nach 
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präoperativ, und postoperativ bewertet aufteilt wurden. Allerdings betrug die 
untersuchte Zeitspanne, entgegen der Studie von Smith et al., nur vier statt 12 Jahre. Die 
im Jahr 2005 nochmals durch den Referenzpathologen ermittelten Gleason-Scores 
unterschieden sich im Mittel nicht signifikant von den vorherigen. Jedoch konnte der 
Trend beobachtet werden, Gleason-Scores nicht niedriger als 4 festzulegen (115). 
 
Eine Korrelation des prä- als auch postoperativen Gleason-Score mit dem lokalen 
Tumorstadium (pT) und dem Lymphknotenstatus (pN) konnte gezeigt werden (88, 116). 
Versuchte man allerdings mittels einer ROC-Kurve Grenzwerte für den Gleason-Score 
für bestimmte pathologische Endpunkte zu setzten, erhielt man - ähnlich wie für den 
PSA-Wert - keinen Grenzwert mit einer hohen Sensitivität bei einer gleichzeitig hohen 
Spezifität. Dies galt insbesondere für den histologischen Endpunkt 
organüberschreitend. Beim histologischen Endpunkt Lymphknotenbefall konnte eine 
höhere Sensitivität bei einer höheren Spezifität erreicht werden.  
Dass differenzierte Angaben über die exakte lokale Tumorausdehnung schwieriger zu 
treffen sind als die Einschätzung, ob ein Tumor begrenzt oder systemisch ausgebreitet 
ist, konnte in Studien belegt werden (88, 116). 
In der Literatur wird in der Zusammenschau der einzelnen präoperativen prädiktiven 
Faktoren die Wichtigkeit des Gleason-Scores hinsichtlich der tatsächlichen 
Tumorausbreitung und der Prognose umso höher bewertet, je niedriger die übrigen 
prädiktiven Faktoren (klinisches Staging, PSA) sind (12, 45). Da aber die untersuchten 
Patienten einen mittleren PSA-Wert von 13.6 ng/ml und im klinisches Staging bereits 
23.9% der Patienten einen lokal fortgeschrittenen Tumor hatten, ist die Aussagekraft 
des Gleason-Scores bezüglich des Tumorstadiums in der Gesamtschau nicht sehr 
deutlich. 
 
5.3 Partin Tables 
 
Partin et al. zeigten, dass die Vorhersage des tatsächlichen Tumor-Stadiums durch die 
Kombination des klinisches Stagings, des PSA-Werts und des Gleason-Scores 
entscheidend verbessert werden kann (88, 116). 
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Die Partin Tables geben anhand dieser prädiktiven Faktoren für vier definierte 
histopathologische Endpunkte Schätzwerte für deren Wahrscheinlichkeit an (88, 116).  
Mittlerweile wurden die Partin Tables sowohl in einer multi-zentrischen Studie der 
ursrünglichen Autoren als auch von weiteren Autoren in den USA validiert (116, 143). 
Auch eine europäische Studie von Graefen et al. konnte die Anwendbarkeit der Partin 
Tables in Deutschland bestätigen (125). Laut Graefen et al. geben die Partin Tables 
weitaus treffsicherere Aussagen über die Ausbreitung des Prostatakarzinoms als ein 
erfahrener Urologe (144). 
Die Anwendbarkeit und der diagnostischen Nutzten der Partin Tables konnten in dieser 
Arbeit teilweise bestätigt, teilweise allerdings auch nicht nachvollzogen werden. Dabei 
unterschied sich die Treffsicherheit der Voraussagen der Version von 2001 und der von 
1997 für das in dieser Arbeit untersuchte Patientenkollektiv erheblich. Die Voraussagen 
der Version von 2001 waren durchgehend nicht treffsicher und erbrachten keinen 
diagnostischen Wert, während die Voraussagen der Version von 1997 mit einer hohen 
Treffsicherheit den diagnostischen Nutzen der Partin Tables bestätigten. 
Augustin et al. verglichen die beiden Versionen miteinander (145), wobei die Version 
von 1997 als die gebräuchlichere bestätigt wurde und für die Version von 2001 keine 
Vorteile nachgewiesen wurden, jedoch war die Treffsicherheit der Vorraussagen beider 
Versionen gut und unterschied sich nicht signifikant. 
Der Hauptgrund für die fehlende Treffsicherheit der Vorraussagen der Partin Tables von 
2001 in dieser Arbeit ist am wahrscheinlichsten auf die Zusammensetzung des 
untersuchten Patientenkollektivs zurückzuführen.  
Die Aktualisierung der Partin Tables von 2001 erfolgte, um die Vorhersagekraft für die 
klinisch inapparenten Tumoren zu verbessern, da es in den USA in den letzten 15 
Jahren zu einer stage migration hin zu immer häufiger organbegrenzten Tumoren 
gekommen war. Die Patienten, die der Aktualisierung im Jahr 2001 zugrunde gelegt 
wurden, hatten in 60 % der Fälle einen cT1c Tumor, in > 70 % einen PSA-Wert von 
2.6–9.9 ng/ml und in > 75 % einen Gleason-Score von 6. 
Dem zufolge wurden keine Schätzwerte für klinisch organüberschreitende Tumoren 
berechnet. Die PSA-Wert Obergrenze wurde mit > 10 ng/ml angegeben, ohne darüber 
liegende Werte weiter zu differenzieren (127). 
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So mussten in dieser Studie von vorneherein 7.3 % der Patienten mit einem klinischen 
cT3-Tumor ausgeschlossen werden, wodurch das untersuchte Patientenkollektiv 
verzerrt abgebildet wurde. Dies erklärt auch, dass die Schätzwerte der Version von 2001 
gegenüber der von 1997 für niedrigere Tumorstadien höher sind als für fortgeschrittene 
Tumoren. Des Weiteren lag in der Version von 2001 der mittlere PSA-Wert des 
untersuchten Patientenkollektivs mit 13.6 ng/dl deutlich höher als die gewählten PSA-
Wert-Gruppen und die PSA-Wert-Obergrenze für die Berechnung der Partin-
Schätzwerte. Daher waren diese für das untersuchte Patientenkollektiv nicht geeignet. 
Die Anwendung der Partin Tables in der Version von 1997 konnten die guten 
Ergebnisse der Validierungsstudien von Blute (143) und der ursprünglichen Autoren 
(116) für die Vorhersage organbegrenzt und Lymphknotenbefall reproduzieren. Die in 
der ROC- Analyse berechnete Fläche unter der Kurve für die Vorhersage organbegrenzt 
betrug 0.77 (0.76 Blute; 0.73 Partin); die Fläche unter der Kurve für die Vorhersage 
Lymphknotenbefall lag bei 0.87 (0.84 Blute; 0.82 Partin). 
Die Vorhersagen für die histologischen Endpunkte Kapselpenetration bzw. 
Samenblasenbefall waren schwieriger zu treffen. Die Fläche unter der Kurve der ROC-
Analyse lag für die Endpunkte kapselpenetrierend bei 0.62 und für 
samenblaseninfiltrierend bei 0.71. Damit waren die Ergebnisse etwas schlechter als in 
den Studien von Blute et al. (143) und vergleichbar mit denen von Penson et al. (121).  
Da die in den Partin Tables benannten definnierten Endpunkte zwar gleichzeitig 
vorliegen können, die Zuordnung zu einem dieser vier histologischen Endpunkte aber 
alle anderen ausschließt, war es schwierig, eine isolierte Kapselpenetration oder einen 
isolierten Befall der Samenblasen vorauszusagen. So mussten beispielsweise von den 
Patienten mit einem pT3b Tumor alle diejenigen ausgeschlossen werden, die einen 
positiven Lymphknotenstatus aufwiesen. Dadurch verringerte sich die Anzahl der 
Patienten erheblich, so dass einzelne Patienten mit extremen prädiktiven Werten stärker 
ins Gewicht fielen. Diese Tatsache könnte die im Vergleich zu der Studie von Blute et 
al. hier schlechteren Ergebnisse der Vorhersagen in diesem sensiblen Bereich weiter 
erklären.  
Generell müssen bei den Vorraussagen Kapselpenetration und Samenblasenbefall 
mehrere Bedingungen erfüllt werden, deren Streubreiten sich addieren, was eine exakte 
Vorhersage aus rein statistischen Gründen erschwert. 
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Ein weiteres systematisches Problem der Partin Tables liegt darin begründet, dass die 
pT4 Tumoren mit den definierten Endpunkten nicht adäquat erfasst werden. Dies kann 
man daran erkennen, dass die Partin-Vorhersagen für pT4 Tumoren besser sind als für 
pT3b Tumoren. So werden die Aussagen gerade über den lokalen Tumorstatus in 
diesem Bereich verzerrt wiedergegeben. Damit zeigt diese Arbeit die Anwendbarkeit 
der Partin Tables von 1997 für das operierte Patientenkollektiv in Würzburg, mit einer 
Einschränkung im Bereich der Sicherheit der Voraussagen für die Endpunkte 
Kapselpenetration und Samenblasenbefall. 
Jedoch können die Partin Tables unter der Beachtung des Patientenkollektivs nicht 
überall bedenkenlos angewendet werden. Entscheidend für die Anwendbarkeit ist vor 
allem die Qualität der Erfassung der einzelnen Faktoren, anhand derer die Berechnung 
der Schätzwerte vorgenommen wird. 
Penson et al. zeigten diese Einschränkungen in der Anwendbarkeit der Partin Tables 
auf. Demnach hängen die Vorhersagewerte von der Institution ab und der 
Vorhersagewert ist an nicht akademischen Häusern deutlich eingeschränkt (121).  
Nach Kelleher et al. sind die Partin Tables als ein stimmiges Modell validiert. Die 
Autoren schließen hieraus, dass bei einer retrospektiven Anwendung die Qualität der 
Bestimmung prädiktiver Faktoren mit Hilfe der Partin Tables überprüft und mit 
internationalem Standard verglichen werden kann (146). Demnach bestätigt die 
Anwendbarkeit der Partin Tables an der Universität Würzburg eine hohe Qualität und 
den internationalen Standart bei der Bestimmung der prädiktiven Parameter. 
 
Da der transrektale Ultraschall das klinische Staging signifikant verbessert (s.o.), sollte 
mit dieser Studie auch überprüft werden, ob dessen Einsatz im klinischen Staging den 
Vorhersagewert der Partin Tables verbessern kann. 
Der TRUS verbessert die Partin-Vorhersagen. (AUC: organbegrenzt 0.77/0.82; 
Kapselpenetration 0.62/0.66 samenblaseninfiltrierend 0.70/0.67; Lymphknotenbefall 
0.87/0.88). Die Verschlechterung durch den TRUS bei der Vorhersage 
Samenblasenbefall ist dadurch zu erklären, dass Patienten mit einem mittels TRUS als 
cT3b klassifizierten Tumor systematisch zu niedrig gewertet werden, da die Partin 
Tables nur Voraussagen für ein Tumorstadium bis zu cT3a geben. Hier liegt also eine 
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Verzerrung durch einen systematischen Fehler vor. Da die sonstige Verbesserung 
jedoch nur in den Streubreiten der Ergebnisse liegt, kann nicht ausgeschlossen werden, 
dass dies aus mathematischer Sicht eine zufällige Verbesserung ist. 
 
Mittlerweile hat sich gezeigt, dass die Partin Tables in der Einschätzung, ob ein in die 
Lymphknoten metastasiertes Prostatakarzinom vorliegt, kritisch zu hinterfragen sind, da 
lediglich ein Lymphknotenstaging der Fossae obturatoriae berücksichtigt wird. 
Verschiedene Studien zeigen, dass bei einer extendierten Lymphadenektomie 
(Entnahme der Lymphknoten entlang der Fossa obturatoria, parailiakal und entlang der 
Venae ilicae internae) sich die Anzahl der Lymphknoten insgesamt sowie die der 
positiven Lymphknoten nahezu verdoppelt (147).  
Da im Universitätsklinikum Würzburg die Patienten neben den Fossae obturatoriae 
auch parailiakal lymphadenektomiert wurden, wurden die Partin-Schätzwerte für den 
Endpunkt Lymphknotenbefall einmal nur mit der Lymphadenektomie der Fossae 
obturatoriae und einmal mit der kompletten Lymphadenektomie verglichen. 
Die Partin-Schätzwerte stimmten für die komplette Lymphadenektomie geringfügig 
besser überein. Dies ist dadurch zu erklären, dass Partin die Schätzwerte für einen 
negativen Lymphknotenstatus zu hoch berechnet hat. Partin wertete in seinem Kollektiv 
Patienten als Lymphknoten negativ, die in Wirklichkeit aber Lymphknoten positiv (in der 
parailiakalen Region) waren und somit meist prognostisch ungünstige prädiktive 
Faktoren hatten.  
Werden diese Patienten jedoch durch eine erweiterte Lymphadenektomie, wie an der 
Universität Würzburg, als Lymphknoten positiv erkannt, sinken die Werte der 
prädiktiven Faktoren und damit auch die Schätzwerte für die Vorhersage Lymphknoten 
negativ, was die Trennschärfe zwischen der Aussage Lymphknoten positiv und negativ 
erhöht. Damit erhöht sich auch die Sensitivität und Spezifität. 
 
5.4  Zusammenfassung 
 
Die prädiktive Aussagekraft des PSA-Werts, des klinischen Stagings und des Gleason-
Scores konnte in dieser Arbeit bestätigt werden. Dabei ist die Qualität der Bestimmung 
und damit der diagnostische Nutzen der einzelnen Faktoren vergleichbar oder besser als 
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in internationalen Studien beschrieben. Auch die gute Anwendbarkeit der Partin Tables 
in der Version von 1997 zeigt den internationalen Standard bei der Bestimmung der 
prädiktiven Faktoren.  
Festzustellen ist, dass das klinische Staging mittels DRU absolut unzureichend ist, aber 
mit dem TRUS signifikant verbessert werden kann.  
Ferner zeigt sich, dass die Bestimmung des Gleason-Scores an dem 
Universitätsklinikum Würzburg eine hohe Reliabilität und Objektivität hat, sowohl 
präoperativ bei der Biopsie, als auch bei der postoperativen Bewertung der 
Endhistologie. Die auswärts von niedergelassen Pathologen bestimmten Gleason-Scores 
liegen dagegen signifikant niedriger als die postoperativ bestimmten. Dies sollte bei der 
Therapieplanung unbedingt berücksichtigt werden. 
Keiner der prädiktiven Faktoren erlaubt für sich allein eine gute Einschätzung des 
genauen lokalen und systemischen Tumorstatus. Unter Anwendung der Partin Tables in 
der Version von 1997 lassen sich jedoch Voraussagen darüber treffen, ob ein 
Prostatakarzinom organbegrenzt ist oder nicht, oder ob ein Lymphknotenbefall vorliegt. 
Der genaue lokale Tumorstatus konnte auch mit den Partin Tables nicht mit einer hohen 
Sicherheit vorausgesagt werden.  
Die Partin Tables in der Version von 2001 sind für ein tertiäres Zuweisungszentrum wie 
die urologische Klinik des Universitätsklinikums Würzburg nicht anwendbar, da sie an 
Patienten mit mehrheitlich klinisch inapparenten Tumoren erstellt wurden und von 
vorneherein fortgeschrittenere Stadien nicht abbilden. 
Eine höhere Anzahl an Prostatastanzbiopsien ergibt keinen Vorteil im Hinblick auf die 
Bestimmung des lokalen Tumorstadiums, da mit einer höheren Anzahl an 
Gewebeentnahmen nicht mehr zweiseitige Tumoren detektiert werden. Bei der 
Auswertung der Prostatastanzbiopsie werden auch ein etwaiger Kapselbefall, der Status 
der Perineuralscheiden und des prozentuale Tumorbefall innerhalb eines tumorpositiven 
Stanzzylinders nur sporadisch und damit nicht auswertbar erfasst.  
Diese Angaben sollten unbedingt gemacht werden, wie in den aktuellen Richtlinien 
gefordert, um die volle Aussagekraft dieses diagnostischen Verfahrens nutzen zu 
können. 
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Letztlich konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, dass die Kombination von PSA-Wert, 
TRUS und Gleason-Score zusammen mit den Partin Tables in der Version von 1997 
befriedigende Aussagen über die Ausbreitung des Prostatakarzinoms – mit Ausnahme 
des isolierten Kapselbefalls – erlaubt. Dabei erlaubt die Anwendung der Partin Tables 
gleichzeitig eine Qualitätssicherung und sollte daher wegen des geringen zeitlichen und 
finanziellen Aufwands regelmäßig durchgeführt werden. Qualitätssicherung ist 
Vorraussetzung für eine stetige Verbesserung der Patientenversorgung und eine 
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6.2 Abkürzungsverzeichnis 
 
AJCC   = American Joint Committee on Cancer 
AUC    = Area under the curve 
BPH    = Benigne Prostata Hyperplasie 
cT   = klinisches Tumorstadium 
Ca   = Karzinom 
CI   = Konfidenzintervall 
DRU    = digitale rektale Untersuchung 
EL   = Evidenzlevel 
EK   = Empfehlungsklasse der Deutschen Gesellschaft für Urologie 
fPSA   = freies Prostata Spezifisches Antigen 
LH-RH  = Luteinisierendes-Hormon-Releasing-Hormon 
LUTS   = lower urinary tract symptoms 
MRT   = Magnetresonanztomographie  
MW   = Mittelwert 
PIN    = Prostatische intraepitheliale Neoplasie 
PSA   = Prostata Spezifisches Antigen 
pT   = endhistologisches lokalesTumorstadium 
pN   = endhistologischer Lymphknotenstatus 
ST   = Standartabweichung  
RO - Resktion  = Der Tumor wurde vollständig im Gesunden entfernt 
R1 - Resektion = Es finden sich mikroskopische Tumorreste im Körper 
ROC    = Receiver Operator Characteristic 
RPE   = Radikale Prostatektomie  
TNM   = Tumor Nodus Metastasis  
TRUS    = Transrektaler Ultraschall 
TURP    = Transurethrale Prostataresektion 
TVP    = Transvesikale Prostataadenomenukleation 
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